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Y.  Erkrankungen  des  Knocliensystenis. 

I.  Allgemeines  über  Knochenresorption  und  Knochenneubildung. 

Trotz  der  großen  Festigkeit  und  starren,  wie  man  von  vornherein  glauben 
möchte,  fast  unveränderlichen  Beschaffenheit  des  fertigen  Knochengewebes 
findet  nicht  nur  beim  wachsenden  Individuum  {v.  Ebner),  sondern  sogar  bis 
ins  hohe  Alter  hinein  schon  unter  phj'siologischen  Verhältnissen  ein  fortgesetzter 
innerer  Umbau,  eine  fortwährende  Verschiebung  der  den  Knochen  aufl)aucnden 
starren  Bälkchen  statt  (Pommer).  Während  sich  auf  der  einen  Seite  ein  Abbau, 
eine  Resorption  fertigen  Knochens  vollzieht,  wird  andererseits  der  Ausfall 
dm-ch  Anbau  neuen,  von  Osteoblasten  produzierten,  zunächst  kalklosen  (osteo- 
iden), dann  aber  unter  normalen  Verhältnissen  alsbald  verkalkenden  Knochen- 
gewebes ersetzt.  In  dem  wachsenden  Skelett  jugendlicher  Individuen  führt 
dieser  Eesorptions-  und  Appositionsprozeß  in  relativ  kurzer  Frist  zu  einer 
totalen  Neugestaltung  des  Skeletts.  Auch  unter  pathologischen  Verhältnissen 
kommt  Resorption  von  fertigem  Knochen  und  Bildung  neuen  Knochengewebes 
sehr  häufig  und  leicht  zustande. 

A.  Welche  Vorgänge  spielen  sich  bei  der  Resorption  von  Knochen- 
gewebe ab? 

a)    Lakunäre    Resorption    und    glatte    Resorption;    lamelläre    Abspaltung,    b)    Bildung 
perforierender    Kanäle,    c)    Schwund    nach    vorhergehender    Kalkberaubung  (Halisterischer 

Knochenschwund), 
a)  Lakunäre  Resorption. 

Bei  weitem  am  liäufigsten  wii'd  fertiges  Knochengewebe  durcli  lakunäre  Resorption 
zum  Schwund  gebracht.  Dieser  Vorgang  vollzieht  sich  nicht  nur  bei  der  physiologischen  Re- 
sorption, sondern  ist  auch  sehr  häufig  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  sehen,  z.  B.  bei  den 
verschiedenen  Formen  von  Atrophie,  bes.  der  Druclaisur,  ferner  bei  Verklemening  des  CaUus, 
bei  Sequesterlösung,  so^\^e  ferner  an  der  Obeifläche  von  Elfenbeuistiften,  die  in  das  lebende 
Knochengewebe  geschlagen  werden.  Hierbei  entstehen  an  den  glatten  Oberflächen  der  Kjiochen- 
substanz  ovoide  oder  flache,  grubige  Vertiefungen,  Ausfräsungen  —  sog.  Hoioshipsche  La- 
kunen  — ,  in  welchen  kleine  (von  Osteoblasten  nicht  zu  unterscheidende)  Zellen  oder  große 
vielkemige  von  den  Knochenmarksriesenzellen  gänzUch  verschiedene  Riesenzellen  {Osteo- 
klasten —  KölUker)  liegen,  welche  offenbar  die  lakunäre  Eüischmelzung  bewirken  (Fig.  360 
u.  361).  Die  Osteoklasten  sind  keine  spezifischen  Zellen,  sondern  es  können  die  verschiedensten, 
dem  Knochen  normaler-  oder  pathologischerweise  anliegenden  Zellen  —  wie  Mark-,  Binde- 
gewebs-, Granulationsgewebs-,  Tumorzellen  —  zu  Osteoklasten  werden.  (Es  gibt  auch  Autoren, 
welche  die  Osteoklasten  für  Gefäßsprossen  halten;  s.  S.  370.)  Strukturverändennigen  an  der 
Knochensubstanz,  welche  etwa  auf  eine  primäre  Entkalkung  (KölUker)  hindeuten  würden, 
sind  nicht  vorhanden  (Pommer).     Übrigens  involviert,  wie  von  Recklinghausen  betont,  der 

Kaufmann.  S]iez.  path.  Anatomie.     G.  Aufl.     U.  42 


656 


Erkrankiuigen  des  Knochensystems. 


Befund  einer  Lakune  noch  nicht  die  vorausgegangene  Mitwirkung  von  Osteoklasten.  Durch 
Konfluenz  der  Lakunen  entstehen  größere  Lücken.  Mit  dem  Auihoren  der  Resorption  schwm- 
den  auch  die  Riesenzelh^n.    (Vielleicht  werden  sie  dann  zu  Fibroblasten.) 


^   ?5 


"":5or?oC. 


Fig.  360. 
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Zur  Deinoiistration  der  lakii- 
iiäreii  Resorptiflii. 

Von  einer  tuljerkulüsen  Caries 
eines  Fußwurzelknochens. 

a  KnochcnbäU^chen. 

b  Tuljerkel  mit  verkästem 
Centrum,  epitheüoiden  und 
Riesenzellen. 

c  Verkäsung  in  tuberkulösem 
Granulationsgewebe. 

d  Riesenzelle  im  Tuljerkel. 

e  OsteolAasien,  zum  Teil  in 
Howshipschen  Lakunen  lie- 
gend. 
/  FetthaltigesKnochenmark ; 
an  anderen  Stellen  weite, 
zaitwandige  Venen  im 
Knochenmark. 
Mittlere  Vergrößerung. 


Knochenresorptioii    und 

Kiiocheiineubildung  in  einem 

Osteo-  Fxhrnsarcoma     giganto- 
cellidare    der    Ulna. 

a  Riesenzelle. 

b  Riesenzelle  iir  einer  How- 
.s/(t;jsclien  Lakune  (Osteo- 
klast). 

c  Fibrosarconigewebe,  fibrös, 
Spindel-  und  riesenzellig; 
mitten  im  Präparat  brau- 
nes Blutpigment. 

d  Blutgefäß. 

e  Altes  Knochenbälkchen. 

/  Neugebildeter  Knochen. 

g  Durch  Osteoblasten  (h)  ge- 
bildeter, noch  unverkaufter 
Knochensaum. 
.Starke  Vergrößerung. 


Fig.  3G1. 


Her-\'orzuheben  wäre  noch,  daß,  wie  es  eine  lakunäre  Resorption  mit  oder  ohne  Riesen- 
zeEen  gibt,  auch  eme  Resorption  ohne  Lakunen  vorkommt;  man  hat  dieselbe  passend  als 
glatte  Resorption  {Busch)  bezeichnet.    Auch  GeschwiüstzeUen  können  dieselbe  bewirken. 

Verschieden  davon  ist  die  von  Ernst  und  v.  Muralt  beschriebene  laraelläre  Abspaltung 
wie  sie  durch  Tumoren  gelegentlich  herbeigeführt  werden  kann.     Die  Zellen  dringen  hier 
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zwischen  die  lüiochenlameUen  ein,  welche  glatte  Ränder  behalten,  alier  mehr  und  mehr  frag- 
mentiert werden,  bis  schließlich  ein  ganz  femer,  polymorpher  Knocliensand  entstellt,  der  dann 
völlig  resorbiert  wird. 

b)  Bildung  perforierender  Kanäle  (KanaUlmkiHon). 
Die  zweite  Ai't  von  EJiochenresorption,  der  wir  teilweise  wenigstens  gleichfalls  unter 
physiologischen  Verhältnissen  begegnen,  ist  der  mittels  perforierender  Kanüle,  Resorplions- 
IcanäJe,  so?.  Yolkmannsclier  Kanäle,  bedingte  organische  Knocheiischwund.  Unter  physio- 
logischen Verhältnissen  liandelt  es  sich  um  Kanäle,  welche  in  sehr  wechselnder  Zahl  in  den 
Grundlamellen  (Generallamellen)  vorkommen  imd  Gefäße  (perforierende  Gefäße)  enthalten, 
die  mit  den  Gefäßen  der  Haversschen  Kanäle  vielfach  zusammenhängen  und  aUmäldich  in 
diese  übergehen;  sie  sind  nicht  wie  die  Haversschen  Kanäle  von  ringförmig  angeordneten 
Lamellen  umgeben  und  meist  auch  feiner  wie  diese.  —  Unter  pathologischen  Verhältnissen  mrd 
der  Begriff  der  perforierenden  Kanäle  weiter  gefaßt.  Man  spricht  einmal  von  Volkmannschen 
Kanälen,  wenn  sich  Gefäße  unter  Bildung  von  Sprossen  (Pommer)  oder  gefäßhaltigcs,  eventuell 
auch  Osteoblasten  führendes  Bindegewehe  von  einem  Markraum  der  Substantia  spongiosa  oder 
von  einem  Haversschen  Kanal  der  Substantia  compacta  *)  aus,  die  Laraellen  diuxhcjuerend 
zu  emem  anderen  Markraum  oder  Haversschen  Kanal  durch  die  harte  Knochensubstanz  durch- 
bohren, diese  kanalisieren,  wobei  natürlich  auch  gelegentlich  einmal  ein  oder  das  andere 
Kjiochenkörperchen  mit  eröffnet  wii'd.  Unter  den  Begriff  der  Volkmannschen  Kanäle  fallen 
aber  ferner  auch  unregelmäßige,  aiupuUenartige  Erueitenmgen  von  Knochenlörperchen  resp. 
-höhlen  (vgl.  Abliildung  bei  Osteomalacie  S.  670)  imd  durch  Konfliiem  solcher  verzerrter  Knochen- 
härperchen  entstehende  Lücken  oder  unregebnäßige  zackige,  die  Knochensubstanz  durchsetzende 
JCanäle,  welche,  wenn  sie  sich  in  emera  Markraura  eröffnet  haben,  sogar  von  Zellen  ausgefüllt 
werden  können  (S.  670  Bild  Ile);  diese  Kanäle  können  in  der  Folge  von  Osteoklasten  noch 
mehr  erweitert  oder  aber  von  Osteoblasten  mit  konzentrisch  aufgelagerten  Lamellen  so  be- 
deckt werden,  daß  sie  Haversschen  Räumen  ähnlich  werden.  {Axhausen  [Lit.]  erklärt  jüngst 
aUe  Volkmannschen  Kanäle  für  präexistierende,  durch  Knochenanlagerung  eingeschlossene 
Gefäßbahnen  und  erkennt  nur  die  lakunäre  Arrosion  als  einzige  Art  des  Abbaues  an.) 

c)  Knochenschwund  nach  vorhergehender  Kalkberaubung,  halisterischer  Knochenschwund. 

(Bildung  von  Gitterfiguren  bei  der  Haiist eresis. ) 
Unter  viel  selteneren  Verliältnissen,  namentlich  bei  der  senilen  und  bei  der  marantischen 
Osteomalacie,  sowie  bei  der  vornehmlich  bei  Frauen  auftretenden  sog.  puerperalen  und  nicht 
puerperalen,  reinen  Osteomalacie  erfolgt  der  Knochensclnvund  so,  daß  zunäclist  eine  Kalh- 
leraubung  (Halisteresis)  des  Knochens  stattfindet;  die  danacli  übrig  bleibende  Knochengrund- 
substanz (Knochenknorpel)  wird  dann  weiterliin  aufgelöst,  wobei  sie  vorübergehend  faserig 
aussehen  kann.  Die  definitive  Zerstörung  und  Resorption  des  entkalkten,  in  Fibrillen  zer- 
fallenden Knochens  findet  in  der  Regel  ohne  Osteoklasten  statt.  Die  entkalkten  Randzonen 
der  Knochenbälkchen  treten  bei  einfacher  Färbung  mit  Karmin  oder  bei  Doppelfärbung  mit 
Häraatoxyün  und  neutralem  Karmm  (es  genügt  als  Gegenfärbung  auch  Eosin)  als  rote  Säume 
(sog.  osleomalaiische  Säume)  hervor;  die  kalklialtige  Knochonsubstanz  färbt  sich  blau. 

Es  muß,  um  Irrtümer  zu  verhüten,  betont  werden,  daß  sich  auch  neugebildetes  osteoides 
Gewehe  (noch  nicht  kalkhaltiger  Kiiochen)  mit  Karmin  oder  Eosin  rot  färbt.  —  Beim  Kapitel 
Osteomalacie  wird  Gelegenheit  sein,  auf  die  Unterscheidung  von  entkaJktem  alten  und  kalk- 
losem  neuen  Knoclien  noch  einzugehen  (s.  S.  671). 


*)  Das  Knochengewebe  tritt  bekanntlich  in  2  Formen  auf:  a)  als  Substantia  spongiosa, 
die  nur  aus  einem  mit  Mark  gefüllten  Masclienwerk  von  Knoclienbälkclien  und  -plättchen 
besteht;  b)  als  Substantia  compacta,  deren  dichtes  Gefüge  von  Haversschen,  die  Blutgefäße 
enthaltenden  Kanälen  durchsetzt  wird,  welche  sowohl  an  der  äußeren  wie  an  der  inneren, 
gegen  die  Spongiosa  gerichteten  Fläclie,  frei  ausmünden. 
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Die  Itilduiia;  von  GitlorJigitfen  (v.  HecklingJimisen)  als  besondere  Form  des  Kallisclnvundes 
(S.  670,  Büd  III).    Der  völligen  Kalkberaubung  (HaUsteresis)  geht  häufig  und  unter  den  ver- 
schiedensten Verhältnissen,  vor  allem  bei  der  klassischen  Osteomalacie,  ferner  auch  bei  der 
Knochenresorption  durch  destruierende  Geschwülste  [Apolmü),  sowie  noch  bei  anderen  Ge- 
legenheiten eine  eigentümliche  Veränderung  voraus.     Das  ist  das  Auftreten  neugebildeter 
(nicht  präformierter),  sehr  vielgestaltiger,  zuweilen  ziemlich  deutlich  giUerförmiger  Figuren  in 
der  Knochensuhstanz,  die,  wenn  man  sie  mit  Luft  oder  mit  Kohlensäure  injiziert,  mikroskopisch 
im  durchfallenden  Licht  infolge  Totalreflexion  dunkel  bleiben,  grauschwarz  erscheinen  und 
besonders  gut  sichtbar  werden.     Sie  bendien  auf  einer  Resorption  des  Kalkes  und  folgen  zu- 
nächst dem  Verlan!  (^^i"  MerfihriUürspalten.    Dadurch  wird  die  Gmndsubstanz  des  Ivuochens 
in  ihre  elementaren  BestandteUe,  in  die  Fibrillen  zerlegt.    (Analogon:   asbestartige  Degenera- 
tion des  ICnorpels.)    Diese  Gitterflguren  lassen  sich  an  Schnitten  osteomdlacischer  Knochen, 
am  besten  von  solchen,  die  eine  Zeitlang  in  Müllerscher  Lösung  konserviert  \viu'den  und  noch 
nicht  ganz  darin  entkallit  sind,  oder  auch  von  in  Alkohol  gehärteten  Präparaten,  nach  den  von 
V.  Recklinghausen  (imd  Apolanl)  angegebenen  Methoden,  die  in  einer  Luft-  oder  Kolilensäure- 
injektion  dieser  feinsten  Spalten  bestehen,  leicht  sichtbar  machen.    Man  sieht  dann,  daß  die 
Figuren,  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  so  doch  mit  Vorliebe  an  dem  meist  lakunär  kon- 
tm'ierten  Übergang  vom  völlig  kalklosen  Saum  zum  kalkhaltigen  inneren  Teil  der  Knochenhälkchen 
auftreten,  d.  h.  da,  wo  der  fortsclireitende  Entkalkungsprozeß  eben  einsetzt;  diese  Uber- 
gangszone  ist  am  nicht  mit  Luft-  oder  Kohlensäure  injizierten  Präparat  oft  durch  körnig- 
krümelige  Streifen  charakterisiert.     Die  Verteilung  der  Figui'en  ist  durchaus  nicht  besonders 
regeh'echt  oder  gleichmäßig,  vielmehr  treten  sie  fast  immer  nur  fleckweise  und  ohne  jede  Be- 
ziehung zur  noiinalen  Architektur  auf.     Auch  im  Innern  der  noch  kallchaltigen  Knochen- 
substanz sieht  man  bei  der  Osteomalacie  Gitterfiguren.    In  dein  völlig  entkalkten  (osteoiden) 
Gewehe  dagegen  sind  sie  nicht  mehr  darzustellen;  die  Interfibrülärspalten  werden  hier  durch  dichte 
Aneinanderlagerung  der  hyalin  werdenden,  quellenden,  verbackenden  FibrUlen  geschlossen. 
Gegenüber  der  v.  Recklinghausenschen  Auffassung  der  Gitter  hat  Hanau  die  Ansicht  auf- 
gestellt, daß  Gitter  gerade  für  Neubildung  und,  worauf  übrigens  auch  Beschreibungen  von 
Pommer   bereits    hinwiesen,    für    unvollkommene    krümeUge    KaLkablagerungen    sprächen; 
31.  B.  Schmidt  erklärte  aber  die  Einwände  von  Hanau  (Bertschinger)  für  nicht  stichhaltig. 
Schmort,  Looser  (Lit.)  imd  Axhausen  (Lit.)  negieren  dagegen  völlig  die  Bedeutung  der  Gitter- 
figuren als  Zeichen  der  HaUsteresis,  so  daß  man  gezwungen  sein  wird,  die  Gitterfigurenfrage 
einer  Revision  zu  unterziehen.  (Auf  die  letzten  Äußerungen  Axhausen's  zu  dieser  Frage  und  die 
wichtigen  neuen  Untersuchimgen  v.  Recklinghausen' s,  welche  zur  Bestätigung  der  Lehre  kamen, 
daß  sich  die  richtigen  Gitterfignren  nur  im  kalkhaltigen  Knochengewebe  finden,  kann,  da  dieselben 
nach  begomiener  Dracklegung  dieser  Auflage  erschienen,  leider  hier    niclit    mehr   genauer 
eingegangen  werden.) 

Bemerkungen  über  die  normale  Zusammensetzung  des  Knochengewebes.  Die  lüiochen- 
grundsubstanz  ist  bekanntlich  nicht  homogen,  ^ne  man  bei  Betrachtung  des  mikroskopischen 
Bildes  zunächst  glauben  möchte,  sondern  man  hat  an  ihr  wie  bei  den  übrigen  Bindesubstanzen 
lemigebende  Fasern,  Fihrillen  nachgewiesen  (v.  Ebner),  welche  im  lamellären  Knochen  an- 
nähernd parallel  nebeneinander  Uegen  und  untereinander  durch  Kittsubstanz  (die  v.  KöUiker 
übrigens  leugnet)  fest  verbunden  sind.  Im  nichtlamellarcn  Kjiochen  sind  präexistierende,  viel 
gröbere  Fasern  der  bindegewebigen  Matrix  eingeschlossen,  Sharpeysche  oder  perforierende 
Fasern,  welche  Geflechte  bilden  und  zum  Teil  verkalkte,  größtenteils  aber  imverkalkte  ßinde- 
gewebsbündel  smd.  Danach  unterscheidet  man  feinfaserige  (lamellöse)  und  grobfaserige  (ge- 
fleclitartige)  Knochengrundstibstanz.  In  der  Gnmdsubstanz  sowie  in  der  rnterfibrillären  Ivitt- 
substanz  Ijefinden  sicli  die  Kalksalze  (hauptsächbch  basisch-phosphorsaurer  Kalk). 

Die  Gi-undsubstanz  enthält  längUcho  Knochenhöhlen  mit  den  plattovalen  Knocheniellen 
was  man  zusammen  Knochenkörperchen  nennt;  die  Höhlen  hängen  durch  zahheiche  verästelte 
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feine  Ausläufer  [Knochenkanälchcn)  miteinaiulcr  zusammen.  Die  Knoclienlvanälclien  münden 
sowohl  in  die  Haversschen  Kanäle  als  auch  an  der  äußeren  und  inneren  Oberfläche  der  Knochen 
fi'ei  aus. 

Beim  Erwachsenen  zeigt  das  gesamte  Skelett  feinfaserigen,  lamellüscii  Knochen,  der  von 
Osteohlasten  gchildet  ist,  und  dessen  Gnnidsubstanz  auch  elastische  Faseni  entliält;  die  fein- 
faserige Masse  selbst  ist  nicht  präformiert  imd  etwa  mechanisch  eingeschlossen,  sondern  ein 
Produkt  der  Tätigkeit  der  Osteoblasten  (siehe  nächstes  Kap.).  —  Ein  Teil  des  lamellüsen 
Knochens,  und  zwar  die  der  äußeren  Knochenoberfläche  gleich  verlaufenden  äußeren  Gnind- 
lamellen  (General-Lamellen)  und  die  an  letztere  anstoßenden,  zwischen  Haversschen  Lamellen 
gelegenen  Schaltlamellen,  enthalten  im  kindlichen  Älter  auch  noch  Sharpeijsche  Fasern,  das 
sind  nach  verschiedenen  Richtungen  in  der  Knochensubstanz  verlaufende,  teUs  verkalkende, 
teils  unverkalkt  bleibende,  eingeschlossene  Bindegewebsfasern.  Diese  sind  aber  nur  auf  den 
periostalen  Anteil  des  Knochens  beschränkt  und  fehlen  am  ausgebildeten  Knochen.  Die  Havers- 
schen oder  Spezial-LameUen,  jene  konzentrisch  um  die  Haversschen  Kanäle  gelagerten  Ringe, 
welche  erst  durch  Osteoblasten  aus  dem  Lmern  der  Kanäle  heraus  gebildet  werden,  entbehren 
der  <S7iarpe(/schen  Fasern. 

Die  grobfaserige,  gefleclitartigc  Grundsubstanz  findet  sich  beim  embryonalen  Kimchen 
sehr  reichlich,  und  zwar  in  den  periostalen  resp.  perichrondralen  und  in  den  sekundären  (Binde- 
gewebs-)Knochen;  aber  schon  vom  ersten  Lebensjahr  ab  erscheint  die  Grundsubstanz  der  Binde- 
geicebsknochen  (Schädeldach,  seitliche  TeUe  des  Schädels,  fast  alle  Gesichtsknochen)  bereits 
feinfaserig  (lamellös),  d.  h.  schon  ersetzt  durch  Osteoblasten-Knochen,  und  beim  Erwachsenen 
besteht  grobfaserige  lüiochengrundsubstanz  normalerweise  nur  noch  an  den  Nähten  und  An- 
satzstellen der  Sehnen.  —  Sehr  häufig  kommt  geflcchlariige  Giundsubstanz  dagegen  unter 
pathologischen  Verhältnissen  vor,  und  der  so  beschaffene  Ivnochen  charakterisiert  sich  dadurch 
einmal  als  jugendlich  und  zweitens  als  aus  Bindegewebe  (in  der  Regel  Periost)  gebildet. 

(Lamellär  gebauter  Knochen  entsteht  durch  Osteoblasten,  geflechtartiger  dagegen  in  und 
aus  Bindegewebe,  d.  h.  aus  Grundsubstanz  und  Zellen,  wobei  erstere  verkalkt.) 

B.   Welche   Vorgänge   spielen    sich   bei    der   pathologischen    Neubildung 
von  Knochengewebe  ab? 

Genau  wie  unter  physiologischen  Verhältnissen  beim  normalen  Wachs- 
tum des  Knochens  vollzieht  sich  die  patJiologiseJie  Knoclienneubüdung. 

Mark,  Periost  und  Knorpel,  in  beschränktem  Maße  auch  das  Bindegewele, 
sind  knochenbildende  Gewebe.  Vor  allem  kommen  hier  die  Osteoblasten, 
welche  im  Mark  von  den  Markzellen,  im  Periost  von  den  bindegewebigen  Zell- 
elementen desselben  abstammen,  in  Betracht.  —  Die  Knochenneubildung 
erfolgt: 

a)  Durch  Apposition  von  Osteoblasten  auf  fertige  Knoclienbälkclien  (S.  660,  Büd  I  u.  H). 
Diese  BUdungszeUen  entstammen  dem  Mark  (Markzellen)  oder  den  lirndegewebigen  Zellele- 
menten der  inneren  Schicht  (Cambiumschicht  —  osteogenetische  Schicht,  periostales  Mark 
Eanvier's)  des  Periosts,  welche  genetisch  dem  Mark  vöUig  gleichwertig  ist  und  mit  demselben 
in  unmittelbarem  Zusammenhang  steht.  Die  Osteoblasten  sitzen  in  etwa  nach  Art  von  poly- 
morphen Epilhekellen  (mit  feinen  Ausläulem)  den  alten  Bälkchen  auf,  vermehren  sich  durch 
Kemteilmig  und  wandeln  sich  teils  unter  Schwund  des  Kerns  in  eine  homogen  aussehende, 
tatsäcliUch  aber  fibrilläre  Grundmasse  um,  welche,  indem  sie  verkalkt,  zu  lamellärer  Knochen- 
substanz wird,  teils  wü'd  nur  ihre  periphere  Protoplasmaschicht  zu  Grundsubstanz,  in  welcher 
dann  das  Centrum  als  Knochenzelle  in  emer  zackigen,  mit  Ausläufern  versehenen  Höhle  einge- 
schlossen ist.  Diese  Zellen  enthaltenden  Höhlen  nennt  man  .K7tochenkdrperchen\  (Färbung 
derselben  mit  ihren  Ausläufern  nach  den  Methoden  von  Schmort  vgl.  bei  Schaffer  und  Fasoli 
[Lit.];  s.  auch  die  neue  Methode  von  Morpurgo.) 
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Fig.  362—367. 
I  Apposition  von  osteoiden  Säumen  dureli  Osteoldasten ;  aus  der  Tiefe  eines  auf  die  Fuß- 
wuizelknoclien  diüigentlen  sj-^jliilitisclieii,  gummösen  Ulcus  der  Haut,  o  Bälkclien  alten, 
kalkhaltigen  Knochens,  tiefblau  gefärbt;  n  neugebildete,  von  Osteoblasten  {oh)  produ- 
zierte, apponierte,  kalklose  Ivuochensäume  (Osteoid),  rot  gefärbt;  m  fibröses  Mark-  links 
oben  Fettzellen;  einzelne  Blutgefäße.  Färbung  mit  Ilämatoxylin  (blau)  und  Eosin' (rot). 
Schwache  Vergr. 

II  Knoeheiihildiiiiij  diireli  .\nflagerung  von  Osteoblasten  (o  h)  auf  alten  Knochen  (n).  «  Xeuer 
noch  nicht  verkalkter  Ivnochen  (Osteoid).     Starke  Vergr. 

III  Bildung  osteoider  Bälkelieu  aus  dem  Periost.  Von  einer  suei  Wochen  alten  Frahin:  p  a  Peri- 
ost, äußere  Schicht,     p  i  Periost,  innere  Schicht,  AXTichemdes  Keimgewebe,     o  Osteoide 
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Bälkchen,  bei  7r  Kiinrpels^ewebe.    vi  Zu  Jbirkgewebe  ^pwoideiu's  Kcimsewcbo.    Färbung 
wie  bei  I.     Mittlere  Vergr. 

ir  3Iyelos;eiie  Knochen-  nnd  Knorjielldldnnu  aus  Osteoltlastenlianifen.  ^'on  einer  circa  drei 
Wochen  alten  Friikliir  (knöcherner  und  knorpeliger  I\lai'kciilliis).  /,  Knorjielgewebe,  das 
nach  oben  in  Knoehen  (o)  übergeht,  o  b  (Isteoblasteiiluiuicn  im  Markgewebe  (■»().  Färbung 
wie  bi'i  I.  Ftwas  stärkere  Vergr.  wie  bei  111. 
V  Jletaplasfiselie  l'niwandinng  von  tiiirilliireni  Itindeüenohe  in  Knoclien.  Von  einem  tust 
niannskupfgrolSen.  ossifizierenden  Fibrosarconi  iler  unteren  Rückengegend,  seit  20  Jahren 
bestehend,  a  Bindegewebe,  b  verdichtetes  kalkloses  (osteoides)  Bindegewebe,  f  Ivnochen. 
Die  Bindegewebszellen  werden  in  Höhlen  eingeschlossen  und  zu  Knorlii'iizellen,  das 
osteoide  Bindegewebe  verkalkt.     Färb,  wie  bei  I.     Starke  Vergr. 

VI  Endoeliondrale  Ossifikation.  Schematisieit.  Vordringen  der  Markräume  in  die  verkalkte 
Knorpelgrundsubstanz  mit  Eröffnung  der  Ivnorpelliöhlen.  Bildung  von  Knochengewebe 
mittels  Usteoblasten  aus  dem  Jtark.  Die  so  entstehenden  Knochenbälkchen  enthalten 
Reste  verkalkter  Ivnorpelgrundsuijstanz  (o).  b  osteogener  Knochen,  c  Osteoblasten, 
(/  Markzellen,  e  Blutgefäße,  /  Riesenzellen. 

b)  AVährend  in  dem  eben  besproclienen  Fall  die  Osteoblasten  nur  einen  mehr  oder  weniger 
dicken  Belag  oder  Besatz  auf  dem  fertigen  ICnochen  bildeten,  treten  bei  der  mm  zu  bes))rechen- 
den  Art  von  lüiochenneubildung  die  Osteoblasten  gleich  zv  großen  Massen  vereint  auf,  bilden 
Haujen  vnd  Züge  in  dem  wucheniden  3Iarl-  resp.  in  der  Ax-uchernden.  osteogenetischen  Periost- 
scJiicht.  Die  Wnchenmg  der  gesamten  Zellen  des  Marlies  nnd  Periostes  ist  sehr  lebhaft  und  durch 
viele  Kernteilungen  ausgezeiclmet.  Innerhalb  der  Haufen  von  großkeniigen,  protoplasma- 
reichen Osteoblasten,  weldie  sicli  zu  Zügen  und  Herden  anordnen  (S.  660  Bild  IV),  erscheint 
dann  eine  Ijei  schwacher  A'ergrößening  homogen,  bei  starker  Vergrößerung  aber  feinfaserig 
aussehende,  glutinhaltige,  kaUdose  Grandsubstanz  (osteoides  Gewebe),  zu  deren  Bildung  auch 
ein  Teil  der  Osteoblasten  verbraucht  wird,  während  ein  anderer  Teil  derselben  irr  anfangs 
plumpe  nmdliche  und  später  zackige  Höhlen  eingeschlossen  und  zu  Knochenzcllen  wird.  Das 
osteoide  Geirebe  ist  Knoehen  ohne  Kalisalze;  es  bildet  Bälkchen,  während  das  xniclienide  Mark- 
gewebe die  Zwischenräume  zwischen  den  neugebUdeten  Bälkchen  ausfüllt.  Bnreli  Aiifnahnie 
von  Kalksalzcn  icird  das  Osteoid  zu  fertigem  Knochen.  Nach  Gierice,  Schmort,  Ehrlieh  findet 
vor  der  Verkalkung  eine  Eisenablaejenmg  m  che  Grandsubstanz  statt.  (Orth  hält  diese  Auf- 
fassung, wonach  also  die  Imprägnation  mit  Eisensalzen  quasi  eine  Beize  für  die  nachfolgende 
Kalksalzablagerang  darstellen  soll,  nicht  für  zutreffend.  Hueclc  glaubt  gar,  daß  die  Eisenab- 
lagening  üljerhaupt  em  Kunstprodukt  durch  eisenhaltige,  zur  Konser^^erang,  Härtung  usw. 
benutzte  Flüssigkeiten  sei.  Doch  ist  letzteres  nach  Untersuchungen  von  Siimita  im  Göttinger 
Institut  des  Verf.,  welche  im  übrigen  der  Beizungsthoorie  Sc/u(?0)-rs  beipflichten,  unrichtig. 
Der  fertige  Knochen  gibt  die  Berlinerblaiireaktion  nicht.  —  Die  neugebildeten  Bälkchen 
zeigen  die  Anordnung  von  spongiösem  Knochen.  (Durch  Wucherang  des  Markgewebes  kann 
auch  Knorpel  entstehen.) 

Vom  Periost  ausgehende  Bildung  von  osteoiden  Bälkchen  (S.  060  Büd  III)  beginnt  im 
Bindegewebe  als  zehige  (Osteoblasten-)  Wucherang,  von  Gefäßbildung  begleitet.  Das  so  ent- 
stehende Keimgewebe  wird  zum  Teil  zu  osteoiden  Bälkchen,  die  reichlich  alte  derbe  Fasern, 
Sharpeysche  Fasenr  des  Bindegewebes,  einschließen  (s.  S.  659),  zum  anderen  Teil  zu  Mark- 
gewebe.  Durch  Kalkaufnahme  entsteht  fertiger,  spongiöser  Ivnochen.  Auf  diesen  kann  dann 
noch  weiterhin  nach  teilweiser  Resorption  neue  Ivnochensubstanz  durch  Apposition  mittels 
Osteoblasten  lamellär  aufgelagert  werden,  die  auch  Shaqjeysche  Fasern  verkalkt  oder  unver- 
kauft enthalten  kann  und  sich  so  als  in  einer  bindegewebigen  Matrix  entwickelter  Kjiochen 
kennzeichnet  (s.  S.  6.59).     Die  Bälkchen  werden  dadurch  dicker,  die  Markräume  enger. 

c)  Durcli  direkte  Unnvaudlnng  (Metaplasie)  von  periostalem  oder  endostalem  Binde- 
gewebe zu  Knochengewebe,  olme  Zellwucherung  (S.  660  Bild  V).  Die  streifige  Grundsubstanz 
verdichtet  sich,  wird  sklerosiert  (Gegenbaur),  erhält  einen  eigentümlichen  Glanz  {proosteoides 
Gewelje);  erscheinen  die  Zellen  des  kalklosen  Bindegewebes  in  zackige  Hölilen  eingeschlossen 
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so  spricht  man  von  osteoidem  Gewebe.  Durch  Aufnalime  von  Kalkkriimeln,  welche  spater  zu 
einer  homogenen  Masse  konfluieren,  wii-d  dieses  osteoide  Gewebe  dann  zu  Knochen.  (Vgl. 
diesen  Bildungsmodus  bei  Ostitis  fibrosa.) 

d)  Das  wuchernde  Periost  (S.  660  Fig.  III),  seltener  das  Mark  (S.  660  Fig.  IV),  können 
ferner  auch  Knorpel  produzieren.  Zwischen  den  Büdungszellen,  ChondroUasten,  tritt  eine 
hyahne,  chondrinhaltige  Gnindsubstanz  auf;  später  liegen  die  ZeUen  in  rundlichen  Hohl- 
räumen, deren  Umgrenzung  dichter  werden  und  so  eine  Kapsel  (vgl.  Schaffer)  bilden  kann. 
Es  kann  sich  auch  zmiächst  nur  knorpelähnliches,  chondroides  Gewehe  bilden,  das  dann  ent- 
weder in  osteoides  oder  in  richtiges  Knorpelgewebe  übergeht.  Bei  Färbung  mit  Hämatoxylin 
wird  die  Knorpelgrundsubstanz  rotviolett  bis  blauviolett. 

e)  Der  Knorpel  wird  zu  Knochen  umgewandelt,  indem  seine  Grundsubstanz  zuerst  Kalk- 
sake aufnimmt  (wo  Kalk  ist,  tritt  auch  Eisen  auf,  s.  oben);  dann  dringen  Gefäße  und  Mark- 
räume in  ihn  em.  Die  Knorpelkapsehi  brechen  auf,  die  frei  werdenden  Zellen  gehen  unter 
(oder  werden  zu  Markzellen),  die  Gefäße  mid  Zellen  des  Markes  drängen  sich  in  die  Höhlen 
hinem.  Aus  dem  Mark  bildet  sich  dann  tmter  Auftreten  von  Osteoblasten  (s.  S.  660  Fig.  VI) 
Knochensubstanz,  die  sich  den  Höhlenwänden  und  den  noch  stehenbleibenden  Zacken  ver- 
kalkter Knorpelgnmdsubstanz  anlegt.  —  Wir  werden  später  —  bei  Besprechung  der  endo- 
chondralen  Ossifikation  —  dem  eben  entwickelten  Vorgang  wieder  begegnen.  —  Es  kann  auch 
zimächst  nach  fast  völligem  Schwund  der  ICjiorpelsubstanz  osteoides  Gewebe  aus  dem  vor- 
dringenden Mark  gebildet  und  den  spärlichen,  stehengebliebenen  Knorpelbälkchen  angelagert 
werden.  Das  osteoide  Gewebe  kann  verkalken,  und  das  Mark  kann  durch  Osteoblasten  weitere 
Knochensubstanz  auflagern. 

f)  Der  Knorpel  kami  sich  luetaplastiscli  direkt  in  Knochen  umwandeln.  Dieser  Ejiorpel- 
knochen  sieht  unschön,  unregelmäßig  aus,  die  Knochenkörperchen  liegen  ungeordnet  in  Gruppen, 
Säulen,  oder  einzeln  in  der  Grundsubstanz.  Normalerweise  kommt  dieser  chondrometapla- 
stische  Typus  nur  selten,  z.  B.  am  Unterkiefer  und  nach  Manasse  und  Shin-izi  Ziba  auch  bei  der 
endochondralen  Ossifikation  des  menschUohen  Felsenbems  vor.  Bei  der  Rachitis  und  auch 
besonders  bei  der  Ossifikation  von  Enchondromen  spielt  er  eine  Rolle,  zum  TeU  auch  beim  CaUus. 

II.  Regressive  Veränderungen.    Knochenschwund  durch  einfache  Atrophie 
und  halisterischer  Knochenschwund  (Osteomalacie). 

Unter  einlacher  Atrophie  des  Knochens  versteht  man  einen  Schwund 
bereits  fertig  gebildeten  Knochengewebes,  der  in  der  Kegel  nach  Ai-t  der  nor- 
malen Resorption  von  Knochen  durch  lakunäre  Resorption  (vgl.  S.  655),  zum 
Teil  auch  unter  Bildung  perforierender  Kanäle  (vgl.  S.  657)  vor  sich  geht.  In 
einem  Teil  der  Fälle  von  Atrophie  handelt  es  sich  um  ein  Ausbleiben  oder  um 
eine  ungenügende  Lebhaftigkeit  der  Appositionsvorgänge,  während  die  physio- 
logischen  Resorptionsvorgänge  fortdauern. 

Geschieht  der  Knochenschwund  unter  KaUtberaubung,  wobei  das  Knochengewebe  er- 
weicht, oder  wird  der  allgebaute  Knochen  durch  weiches  Osteoid  ersetzt,  so  spricht  man  von 
Osteomalacie.  Durch  entzündliche  Vorgänge  bewii-kten  Knochenschwimd  nennt  man  Caries. 
Wird  Knochengewebe  durch  irgend  einen  Vorgang  abgetötet,  wurde  z.  B.  durch  eine  ausgedehnte 
Zerstörung  des  Periostes  dem  Knochen  die  Ernälu-ung  abgeschnitten,  so  spricht  man  von  Nekrose. 
— Von  Atrophie  smd  zu  trennen:  Aplasie,  welche  auf  einem  Fehler  der  ersten  Anlage  beruht, 
und  Hypoplasie,  welche  einer  Hemmung  des  normalen  Wachstums  ihre  Entstehung  verdankt. 

Findet  die  lakunäre  Resorption  außen  am  Knochen  statt,  und  lieo-en  die 
Osteoklasten  dicht  aneinander,  wodurch  große  Howshipsche  Rcsorptions- 
lakioien  entstehen,  so  erscheint  die  Oherfläche  des  Knochens  dicht  mit  Grübchen 
besetzt,   rauh.      Buden  sich   dabei  gröbere   oberflächliche   oder  tiefgreifende 
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Defekte,  so  spricht  man  von  Knochenusur.  Wenn  die  lakunäre  Resorption 
auf  größeren  Gebieten  der  Oberfläche  eines  Knochens  stattfindet,  so  wird  dieser 
von  außen  mehr  und  mehr  abgebaut,  wobei  er  sich  verdünnt.  Man  nennt  das 
konzentrische  Atrophie.  —  Findet  der  Abbau  im  Innern  des  Knochens  statt, 
so  kann  der  Knochen  mehr  und  mehr  ausgehöhlt,  selbst  cystisch  und  die  Kortikal- 
schicht  papierdünn  werden;  das  ist  die  exzentrische  innere  Atrophie.  —  Werden 
durch  fortschreitende  Resorption  die  Bälkchen  der  Spongiosa  mehr  und  mehr 
verdünnt  und  zum  Teil  völlig  zum  Schwund  gebracht  und  die  Haversschen 
Kanäle  der  Compacta  markraumartig,  zu  Haversschen  Räumen,  erweitert,  so 
besteht  die  als  Osteoporose  bezeichnete  Art  der  Atrophie.  Die  Knochen  werden 
leicht  und  brüchig,  sägen  sich  wie  morsches  Holz;  die  macerierten  Knochen 
sind  spröde. 

Es  handelt  sich  bei  dieser  einfachen  Atrophie  darum,  daß  die  fortschreitende  physio- 
logische Resorption  nicht  durch  eine  entsprechende  Apposition  ausgeglichen  wird;  die  Lakunen- 
zahl  ist  nicht  vermehrt  (Pommer). 

Das  Mark  kann  bei  hochgradiger  Atrophie  aus  flüssigem,  öligem  Fett  bestehen.  Da  das 
Fett  das  schwindende  Ivnochengewebe  quasi  ersetzt,  spricht  man  auch  von  Lipomasie  des 
Knochens  {v.  Volkmann).    Das  Mark  kann  auch  oft  lymphoid,  rot  sein. 

Höhere  Grade  von  KnochenbrücJiigkeit  bezeichnet  man  als  Osteopsathyrosis.  Man  unter- 
scheidet eine  symptomatische  Osteopsathyrosis,  welche  bei  Erkrankimgen  auftritt,  die  die  Festig- 
keit und  Widerstandsfähigkeit  der  Knochen  herabsetzen,  so  z.  B.  bei  einfacher  und  entzünd- 
licher Osteoporose,  bei  Marasmus  seniler  und  nicht  seniler  Art,  bei  Rachitis  und  Osteomalacie, 
femer  bei  neurotischer  Atrophie,  wie  sie  besonders  bei  Tabes  dorsabs  und  Syringomyelie  zu- 
weilen beobachtet  vraA  (ferner  bei  chronischen  Pawlowschen  Fisteln  bei  Tieren,  vgl.  Looser, 
permanenten  Gallenfisteln  beim  Menschen,  vgl.  Seidel).  Auch  infolge  der  Infiltration  einer 
Knochenpartie  mit  Geschwulstmassen  (Carcinom,  Sarcom)  kann  Knochenbrüchigkeit  ent- 
stehen. —  Die  idiopatliische  Osteopsathyrosis  {Lohstein),  essentielle  Brüehiglceit  der  Knochen, 
ist  ein  seltenes,  oft  angeborenes  oder  in  früher  lündheit  auftretendes,  zuweilen  famUiäres  und 
erbUches,  ätiologisch  ganz  dunkles  Leiden,  wesenthch  dadurch  charakterisiert,  daß  Frakturen 
und  Infraktionen  oft  auf  geringfügige  Insulte  hin  eintreten,  was  sich  das  ganze  Leben  hmdurch 
wiederholen  kann;  diese  im  Verein  mit  spontanen  Fonnverändemngen  führen  zu  sonderbaren 
Verki'üminungen  des  Skeletts  (s.  Maier).  Über  die  anatomische  Grundlage  des  Leidens  wußte 
man  bis  vor  kiuzem  nur  sehr  wenig  (vgl.  z.  B.  A.  Broca  und  Herhinet  u.  a.).  Looser  (Lit.  bis 
1905)  identificiert  die  Erki'anlamg  mit  der  Osteogenesis  imperfecta,  nennt  sie  ,tarda\  in  Parallele 
zur  , congenita',  und  suclit  ihr  Wesen  in  einer  mangelhaften  Funktion  der  endostalen  und 
periostalen  Osteoblasten,  bei  normaler  Bildung  derselben.  Dadui'ch  \vnx\  die  Enochenapposition 
ungenügend,  und  die  Knochen  werden  rareficierl,  ohne  daß  die  normale  Resorption  gesteigert 
ist.  Das  Dickenwachstum  ist  vermindeii;.  Doch  ist  die  Unterscheidung  in  tarda  und  con- 
genita, wie  Sumita  in  einer  Arbeit  aus  dem  Institut  des  Verfasser's  betont,  überflüssig  imd  irre- 
führend. Es  genügt,  einfach  von  Osteogenesis  imperfecta  zu  sprechen.  Die  Affektion  kann  in 
schweren  Fällen  bereits  intrauterin  die  schwersten  Formen  annehmen  und  die  lünder  bringen 
diese  gleich  mit  zur  Welt  (Osteogenesis  imperf.  congenita  s.  Fig.  434),  oder  che  Affektion 
zieht  sich  ohne  besonders  aufzufallen  länger  hin  und  wird  später  plötzhch  dur'ch  eine  Spon- 
tanfraktur manifest;  die  I\jankheit  selbst  ist  aber  danmi  nicht  .tarda'  zu  nennen.  Interessant 
sind  auch  Looser's  Angaben  über  die  relativ  zu  große,  geschwoUenc  Epiphysenscheibe  und  über 
krümehge  \'erkalkung  der  Ivnochengrundsubstanz,  welch  letztere  er  im  Smne  von  Pommer 
(vgl.  S.  658)  und  nicht  als  EntkaUningsfiguren  von  Eeddinghaiisen's  auffaßt  (s.  auch  Axhausen, 
der  in  einem  Falle  frühe  Osteomalacie  —  nach  M.  B.  Schmidt  die  malacisclio  Form  der 
Rachitis  —  als  Ursache  der  Knochenbrüchigkeit  anspricht,  ferner  Bagenlach). 
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Arten  der  Atrophie. 
a)  Senile  und  marantische  Atrophie.  Dieselbe  kann  am  gesamten  Skelett, 
imd  zwar  an  verschiedeneii  Stellen  in  verschiedenem  Maße  auftreten  und  zu 
einer  äußeren  und  inneren  x\trophie  der  Knochen  führen.  Die  Kölu-enknochen 
und  vor  allem  die  spongiösen  AVirbelkörper  werden  dadurch  abnorm  porös 
und  brüchig,  eindrückbar;  sie  sägen  sich  wie  morsches  Holz.  In  besonders  hohem 
Grade  werden  die  Gesichts-  und  Schädelknochen  betroffen.  Die  platten  Knochen 
am  Schädel,  Schulterblatt,  an  den  Hüftbeinen  pflegen  besonders  stark  ver- 
dünnt zu  sein.  Zumeist  werden  an  den  platten  Knochen  diejenigen  Stellen 
atro])hisch,  die  muskelarm  oder  wenigstens  von  derben  Sehneniusertionen  frei 
sind  (Virchow). 

Der  Scliädel  wird  Ijesonders  an  seinem  Dacli  melir  und  mehr  verdünnt,  rauh,  feinporig, 
mit  tiefen  Gefäßfnrclien  bedeelit,  die  Emissarien  werden  erweitert;  die  Diploe  scheint  anfangs 
dunkelblamot  durcli;  später,  mit  zuneliniender  Verdünnung  und  Schinmd  der  Tahtila  externa, 
wild  sie  bloßgelegt  (rauli  imd  rot)  und  dann  mitunter  sogar  bis  zur  Tabula  vitrea  zum  Schwund 
gebracht.  Es  legt  sich  jedoch  auch  neue  Knochensubstanz  an  die  eröffneten  Markräume  an, 
so  daß  eine  Verdichtung  und  Glätte  der  restierenden  Teile  eintritt.  (Ari  der  Innenfläche  des  Stirn- 
beins kann  zugleich  Knochenneulüdunci  in  Form  stachliger,  rauher,  harter  Verdickungen  mitunter 
in  größerer  Ausdehnung  auftreten.)  Der  Schädel  zeigt  beiderseits  iiher  den  Scheitelbeinen  lange, 
tiefe  Gruben,  kann  hier  sowie  an  der  Hinterhauptsschuppe  bis  zur  Durchsichtigkeit  pergament- 
artig verdünnt  und  selbst  stellenweise  total  dvrchlöchert  werden,  so  daß  Galea  aponeurotica 
und  T>ura  sich  direkt  berühren.  —  Sehr  t^-pisch  ist  auch  die  Atropliie  der  zahnlosen  Ober-  und 
Unferkiderkiioehen.  —  Die  Rölirenkiiochen  und  die  platten  Knodieii  des  Brustkorbes  und 
IJeokons  werden  durch  äußere  und  innere  Atrophie  verändert,  werden  kleiner  und  leichter; 
(He  Atropliie  pflegt  an  den  Gelenkenden  besonders  stark  zu  sein.  Am  aufgesägten  Schenkelhals 
wird  die  Architektur  oft  l^esonders  übersichtlich,  indem  gerade  diejenigen  t3irischen  Balken- 
systeme länger  erhalten  bleiben,  welche  als  die  auf  die  wichtigsten  mechanischen  Anforderungen 
berechneten  Trajektorien  anzusehen  sind.  In  seltenen  Fällen  sind  alle  platten  Knochen  von 
zahllosen  Löchern  durchbrochen  und  sehen  ganz  ^\1u■mstichig  aus.  Die  AVirbelkörper  werden 
manchmal  nur  poröser,  in  anderen  Phallen  aber  gleichmäßig  kleiner,  so  daß  die  Wirbelsäule  um 
mehrere  Centimeter  verkür-zt  wii-d.  Erfolgt  che  Atrophie  vngleichmäßig.  so  resultieren  Defor- 
mitäten der  Wirbelsävle  (senile  Ki/phose,  Skoliose). 

Der  Ko7isistenz  nach  sind  die  senilen  Knochen  a)  solche,  die  abnorm 
brüchig,  spröde  sind,  bei  denen  also  senile  Osteoporose  und  dadurch  bedingte 
Osteopsathiirosis.  Brüchigkeit  des  gut  verkalkten  Knochengewebes,  vorliegt, 
ß)  solche,  bei  welchen  die  eigentliche  Festigkeit  des  Knochengewebes  leidet, 
wodurch  der  Knochen  abnorm  weich  und  schneidbar  wird,  und  wo  der  als 
senile  Osteovialacie  bezeichnete,  durch  osteoide  Säume  und  Fehlen  von  Lakunen 
gekennzeichnete  Zustand  besteht.    (Vgl.  die  erste  Anmerkung  S.  666.) 

Das  Knoehemnark  ist  bei  der  senilen  Atrophie  häufig  Fettmark  oder  auch  Gallertmark, 

in  einigen  kurzen  und  platten  Knochen  Ijehält  es  den  Charakter  von  rotem  Mark  (s.  S.  179). 

Die  marantische  Atrophie  kann  auch  bei  jüngeren  Individuen  vorkommen 

die  infolge  chronischer  Leiden  ün  Marasmus  verfielen.    Es  kann  dabei  das  Bild 

schwerster  allgemeiner  Osteoporose  oder  Osteomalacie  entstehen. 

b)  Inaktivitätsatrophie.  Diese  einfnche.  quantitative  Atrophie  tritt  am 
auffallendsten  an  den  langen  Röhrenknochen  auf,  wenn  die  Gebrauchsfähig- 
keit einer  Extremität  während  der  Wachstumsperiode  verloren  gegangen  ist. 
Die  Knochen  werden  dünn  und  kurz.   Es  kann  sich  dabei  mn  Lähmung  handeln, 


Atrophie.     Drackatrophie. 
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die  z.  B.  zentralen  Ursprungs,  durch  Poliomyelitis  Ijedingt  wird,  oder  die  Atrojjhie 
folgt  langem  Nichtgebrauch  von  Gliedern  aus  anderen  Gründen,  untei-  denen 
besonders  Entzündungen  der  Knochen  und  vor  allem  der  Gelenke  zu  nennen  sind. 

Inaktivitätsatroijhie  kann  man  an  einer  Beelriiliälflc  sehen,  wenn  ein  Bein  dauernd 
außer  Funktion  gesetzt  ist,  ferner  an  leer  (jewordenen  knvehernen  Höhlen  —  so  an  der  Orbüa 
nach  Schwund  des  Bulbus,  an  einer  Zahnalveole  nacli  Entfernung  des  Zahnes,  an  der  Pfanne 
nach  Entfernung  des  Femurkopfes  aus  derselben.  —  Amputaiionsstümpfe  an  Röhrenknochen 
nehmen  eine  verjüngte,  konisch  zugespitzte  Foim  an  (konzentrische  Atrophie).  —  Auch  bei 
der  definiliven  Fornumrj  der  Knoehcn  nach  Frakluren  gelangt  ein  gut  Teil  des  für  die  statischen 
Leistungen  des  lüiochens  nicht  benötigten  Knochenge- 
webes zur-  Atrophie,  und  die  porotischen  Knochenmassen 
erfahren  eine  komplizierte  Veränderung,  einen  teilweisen 
Ausfall  und  eine  Umformung  ihrer  , .statischen  Elemen- 
tarteile" (ifoK.r). 

c)  Driickatrophie.  Usiir.  Diese  Form  ist 
sehr  häufig.  Die  Atrophie,  welche  hier  durch 
erhöhte  lakunäre  Kesorption  bewirkt  wird,  ent- 
steht unter  dem  kontiiuiierlichen  Druck  selbst 
einer  sehr  weichen  und  nachgiebigen  Substanz. 
Beispiele  sind  die  durch  Druck  der  Pacchio- 
nischen  Granulationen  entstehenden  tiefen,  glat- 
ten Pacchionischen  Gruben,  ferner  die  Knochen- 
usuren  durch  Aneurysmen,  vor  allem  der  Aorta, 
wobei  Usur  von  Wirbeln,  Rippen  des  Sternums 
und  nicht  selten  Perforation  dieser  Teile  vor- 
konmit. 

Bei  intracranielUr  Dniclerhöhung  divrch  Hj'droce- 
phalus  oder  cerebrale  Tumoren  oder  Abscesse  kann  der 
Schädel  gleichmäßig  verdünnt  oder  an  semer  Innenfläche 
unregelmäßig  usuriert,  rauh  werden.  Tumoren  der  Dura 
oder  BalggeschvüMe  der  Kopfhatit  können  die  Schädel- 
decke durch  Dnick  zu  Usur  und  Perforation  bringen. 
Bei  hochgradiger  Ausdehnung  des  Abdomens  und  Dnick 
von  Tumoren,  z.  B.  von  Kystomen  des  Eierstocks  auf  die 
Beckenschavfeln,  können  diese  verdünnt  und  durchlöchert 
werden.  Ferner  erzeugen  Driickatrophie:  Geschwülste 
oder  auch  nur  entzündliche  Produkte  in  slarrwandigen 
Knochenhöhlen,  z.  B.  Cholesteatome  des  Jlittelolirs, 
fibröse  oder  seltener  sarcomatöse,  gefäßreiche  Nasen- 
rachenpoh'pen,  Tumoren  oder  chronische  Flüssigkeitsan- 
sammlung in  den  Highmorshohlen,  intraovbitale  Ge- 
schwülste, solche  der  Alveolarfortsätze  (Zahncysten  und  EpuUden),  den  Knochen  anliegende 
Geschwülste,  sowie  die  primären  äußeren  oder  inneren  eigentlichen  Knoehengeschwülste,  femer 
metastatische  Knochentumoren  und  Parasiten  (Echinokokken)  im  Inneni  von  Knochen. 

In  der  Umgebung  dieser  Druckusuren  etabliert  sicli  zuweüen  eine  reaktive,  zu  Sklerose 
führende  apposiiionelle  Knochenneiihildiing  als  Ausdruck  einer  leichten  entzündlichen  Reizung, 
während  der  usurierende  Prozeß  fortschreiten  kann. 

(Führen  endostale  Granulationen  mit  oder  ohne  Eiterung  zu  einem  fortschreitenden 
Schwund  von  Knochen,  so  liegt  Caries,  Knochenfraß  vor.) 


l'ig.  368. 
Druckatropliio   (Usur)    iiielirerer 
Bnistwirbelkörper    infolge    eines 
Aneurysmas  der  Aorta.  Skohose 
der    Wirbelsäule.        Sammlung 

Breslau. 
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d)  Neuroparalytische  und  neurotische  Atrophie.  Erstere  ist  die  Folge 
der  Inaktivität  gelähmter  Glieder;  man  sieht  sie  z.  B.  bei  der  Kinderlähmung. 
Die  neurotischen  Atrophien  werden  bei  centralen,  nicht  mit  Lähmungen  ver- 
bundenen Leiden  des  Gehirns  oder  Rückenmarks,  so  vor  allem  bei  Tabes  dorsalis 
(an  Röhrenknochen  und  auch  an  Wirbeln)  und  Dementia  paralytica,  sowie 
bei  Syringomyelie  beobachtet.  Die  Knochen  können  das  Bild  der  excentrischen 
Atrophie  bieten,  brüchig  oder  abnorm  biegsam  sein  und  mehr  denen  bei  Osteoma- 
lacie  gleichen.  Sehr  leicht  entstehen  Spontanfrakturen.  Wegen  der  freilich 
dunklen  Beziehung  zu  den  genannten  centralen  Nervenleiden  bezeichnet  man 
diese  Atrophie  als  neurotische. 

Die  Spontanfmktwen  bei  Tales  betreffen  besonders  die  unteren  Extremitäten;  sie  voll- 
ziehen sich  fast  sclimerzlos.  Die  Konsobdation  ist  nicht  beeinträchtigt.  Sogar  Callushyper- 
trophie  ist  nicht  so  selten  (vgl.  Baum).  Bei  Syringomyelie  werden  die  Knochen  der  oleren 
Extremitäten  bevorzugt  (Lit.  bei  Grunert).     Vgl.  auch  bei  neuropathischen  Arthro-pathien. 

Auch  che  seltene  Hemiatrophie  des  Gesichts  (Hemiatropliia  faciaüs  progTessiva)  gehört 
hierher.  Man  bezeichnet  diese,  meist  schon  in  der  Wachstumsperiode  beginnende  Krankheit, 
die  man  entweder  auf  Erkrankungen  des  Trigeminus  (Virchow,  Menäel)  oder  des  Sjrmpatlücus 
(Seligmüllcr),  neuerdings  aucli  auf  einen  örtUchen  Infektionsprozeß  (MoeKus)  zurückführt, 
als  eine  Trophoneurose  (Romhcrg). 

Sudeck  zeigte  radiographisch,  daß  nach  Entzündungen  und  Traumen  der  Extremitäten 
eine  akute  Knochenatrophie  sehr  häufig  ist,  und  zwar  nicht  nur  nach  Entzündungen  großer  und 
kleiner  Gelenke,  was  auch  wir  bei  der  Autopsie  häufiger  sahen,  sondern  selbst  nach  Weichteil- 
phlegmonen.  Seltener  ist  das  nach  Traumen  der  Fall.  S.  faßt  diese  Atrophie  als  Jrophoneuro- 
tische'  auf,  die  dui'ch  einen  peripheren  Reiz  reflektorisch  ausgelöst  werde. 

Echte,  reine  Osteomalacie  *). 

Wenn  man  schlechthin  von  Osteomalacie  spricht,  so  hat  man  jene  chro- 
nische allgemeine  Erkrankung  des  Skeletts  im  Sinne,  Avelche  in  manchen  Gegen- 
den **)  besonders  häufig  und  vor  allem  bei  Frauen  auftritt;  sie  betrifft  meist 
solche  Frauen,  welche  schon  öfter  und  meist  leicht  und  rasch  geboren  haben 
(v.  Winckel).  An  Osteomalacie  leidende  Frauen  sind  oft  sogar  besonders  frucht- 
bar. Die  Ki-ankheit  kann  in  der  Gravidität  oft  schnell  zu  den  schwersten  Graden 
fortschreiten.     Man  nennt  diese  Form  puerperale  Osteomalacie  und  stellt  ihr 

*)  Im  Gegensatz  zur  senilen  und  marantischen  Osteomalacie  und  zu  lüioclienenveichung 
aus  anderen  Gründen,  wie  bei  schwerer  Rachitis,  Geschwulstinfiltration  u.  a. 

**)  Lombardei,  MedeiThem  bei  Köln,  Westfalen,  Ostfiandern  u.  a.  Von  einer  ^wklichen 
Immunität  gewisser  Gegenden,  wozu  z.  B.  nach  Cohnheim  auch  die  Odei-ufer  gehören  sollten, 
ist  wohl  keine  Rede,  denn  in  Schlesien  sind  wiederholt  Fälle  von  puerperaler  und  nicht  puer- 
peraler 0.  zur  khnischen  Beobachtung  {Kroner  u.  a.)  und  auch  zur  Sektion  gekommen.  — 
V.  Winckel  führt  sielen  verschiedene  Ursachen  im  das  Leiden  an,  welche  sich  üirer  zeithchen 
Einwirkung  nach  so  anordnen:  Einfluß  feuchter  Wohnungen,  mangelhafte  Kleidung,  schlechte 
Ernährung  (Ivartofteln,  saures  Brot  usw.),  Schwangerschaft  mit  der  damit  verbundenen  reich- 
lichen Kalkalgale  an  den  Fötus,  Gelurts-  und  Wochenhettsvorgünge,  wobei  vor  allem  der  protra- 
hierten Laktation  em  schädlicher  Einfluß  zukomme,  schwere  Ai'beiten  im  Freien  und  endlich 
Sorgen  und  Kümmernisse.  —  Nach  Kehrer  kommt  die  Erkrankimg  auch  unter  günstio-en 
äußeren  Verhältnissen  vor,  worüber  schon  W.  Busch  in  Bonn  Mitteilung  machte  gelegentlich 
der  Besprechung  eines  Falles  schwerer  Osteomalacie,  den  er  unter  Anwendung  von  Wegner's 
Phosphorpillen  (das  richtige  Rezept  bei  Oppel)  ausheilen  sah. 


Echte,  reine  Osteomalacie. 
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die  rheumatische  an  die  Seite,  welche  gelegentlich  bei  jugendlichen  Frauen  ohne 
vorausgegangene  Geburten  und  Wochenbett  sowie  auch  bei  Männern  vorkommt, 
was  jedoch  in  den  schweren  Fällen  selten  ist.  Ln  übrigen  ist  es  sicher  geboten, 
den  Begriff  der  0.  viel  weiter  auszudehnen  und  sich  von  der  Vorstellung  frei 
zu  machen,  daß  es  sich  hauptsächlich  um  eine  Krankheit  der  Gravidität  handle. 
Denn  abgesehen  von  Fällen  in  mittlerem  Lebensalter  bei  beiden  Geschlechtern, 
gibt  es  eine  echte  senile  Osteomalacie  (C  0.  Weher,  Ribhert  u.  a.). 


Fig.  369. 
Hocligradiffste  Osteomalacie  bei  einer  64jähr.  Frau  (Heimat  Kanton  Scliai^hausen).    Korper- 
gewicht 26,23  lig,  Länge  139  cm;  Conjugata  vera  8  cm.    Starke  Kalkablagerungen  in  beiden 
Nieren.    Das  Kehlkopfskelett  war  bis  auf  einen  stecknadelkopfgroßen  Ivnochenherd  im  Schild- 
knorpel rein  knoiTJelig.     Beobachtung  des  Verj.  in  Basel. 


Nach  Untersuchungen  von  v.  RecUinghausen,  Rehn,  Siegert,  Anschütz,  Sauper,  Axhansen 
kommt  typische  0.  auch  im  Kindesalter  vor,  und  v.  R.  sucht  in  vielen  Fällen,  wo  sich  Oestalts- 
veränderungen  am  Skelett  finden,  wie  sie  sonst  durch  die  puerperale  und  senile  0.  hervorgerufen 
werden,  den  Anfang  dieser  Veränderungen  in  einer  in  die  Kinderjahre  zurückreichenden  Osteo- 
malacie (d.  h.  eigenthch  in  der  malacischen  oder  schweren  Variante  der  Rachitis).  Auch  die 
Belastungsdetormitäten  {Gemi  valgum,  Coxa  vara  usw.)  sind  zum  grüßten  Teil  von  diesem 
Gesichtspunkt  aus  zu  betrachten. 

Die  auffallendste  Veränderung,  welche  sich  bei  dieser  mit  rheumatischen 
Schmerzen  im  Kreuz  längs  der  Wirbelsäule  und  Rippen  beginnenden  Er- 
krankimg zeigt,  ist  eine  allmähliche  Verminderung  der  Kalksalze  und  ein  Weich - 
werden  der  Knochen,  und  zwar  am  auffallendsten  (besonders  auch  klinisch) 
derjenigen,  welche  die  Hauptstützen  des  Körpers  bilden,  also,  Wirbelsäule, 
Schädelbasis,  Beckenknochen,  Halsteil  der  Oberschenkel;  dieselben  werden 
flexibel  und  in  den  höchsten  Graden  der  Erkrankung  weich  und  wie  Wachs 
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schneidbar  (Osteomalacia  flexibilis  sivc  cerea).  In  den  schwersten  Graden 
der  Krweichnng  stellen  die  Knochen  förmliche  häutige  Schläuche  dar, 
welche  mit  weichen  pulpösen  Massen  gefüllt  sind.  In  anderen  Fällen  erhalten 
sich  noch  dünne  Schichten  kalkhaltiger  Substanz  in  der  Rinde,  wodurch  die 
Knochen  äußerst  fragil  werden  (Osteomalacia  fracturosa,  fragilis)  siehe  Fig.  369. 
In  den  meisten  Fällen  kommt  es  nicht  zu  einer  so  hochgradigen  Brüchigkeit 
oder  Weichheit. 

Irgend  ein  prinzipieller  Untersclüed  zwischen  0.  flexibilis  und  0.  fraditrosa,  wie  ilm  Kilian 
annalnn,  bestellt  niclit.  Beides  kann  ziisanunen  vorliommen,  oder  Ivnoclien,  die  erst  fragil, 
werden  später  flexibel.  Die  Flexibilitas  ist  oft  aucli  nur  eine  scheinbare,  indem  tatsächlich, 
■wie  in  Fig.  369,  die  biegsamen  Knochen  zahbeiche  Infraktionen  zeigen. 

Die  Veränderungen  in  den  Knochen  bei  der  echten  Osteomalacie  bestehen 
nicht,  wie  man  früher  annahm,  einfach  in  einem  halisterischen  Knochenschwund, 
sondern  es  tritt  in  vielen  Fällen  zugleich  eine  leihafte,  zunächst  kalklos  bleibende 
Knochenneubüdung  auf.  Resorptionsvorgänge  si^ielen  allerdings  bei  der  echten 
Osteomalacie  die  überwiegend  große  Rolle.  Dadurch  werden  die  kaUvhaltigen 
Knochenbälkchen  vom  Rande  her  mehr  und  mehr  entkalkt,  so  daß  an  ihre 
Stelle  schließlich  ein  fibrilläres  (mit  Karmin  sich  färbendes)  Bindegewebe  tritt, 
das  dann  zerfällt  und  in  den  dadurch  weiter  werdenden  Haversschen  Kanälen 
und  Markräumen  untergeht.  AVir  sehen  also  wieder  Abbau  und  Anbau,  aber 
zum  Unterschied  von  dem  Verhalten  unter  physiologischen  Verhältnissen 
tritt  beides  gleichzeitig  oder  nacheinander  im  Übermaß  auf  (v.  RecMingliausen). 
Durch  die  lebhafte  Tendenz  zur  Knochenneubildung  erklärt  sich  auch  die 
überraschende  Tatsache,  daß  Frakturen  bei  Osteomalacischen  oft  mit  üppiger, 
wenn  auch  kalkarmer  Callusbildung  heilen  *).  —  Die  Knochenneubildung  kann 
so  weit  gehen,  daß  an  großen  Abschnitten  des  Skeletts  der  geschwundene  alte 
Knochen  ganz  durch  ein  neues,  zunächst  kalkloses  und  später  zuerst  im  (^'entrum 
der  Bälkchen  verkalkendes,  dichtes,  feinporiges,  osteoides  Gewebe  ersetzt 
sein  kann.  Während  hier  ein  völliger  Umbau  erfolgt,  sieht  man  in  anderen 
Fällen  neben  dem  Schwund  alten  Knochens  eine  so  lebhafte  Anbildung  von 
osteoidem  Gewebe  (S.  670  Bild  Ij,  daß  sich,  besonders  an  den  Wirbellvörpern, 
aber  auch  an  anderen  Stellen  (z.  B.  Femurhals,  Becken,  Sternum,  seltener 
den  platten  Schädelknochen),  ein  fein-poriges,  dichtes,  bimssteinartiges  Oefüge 
bilden  kann.  Diese  innere  Verdichtung  des  Knochens,  die  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden  stark  ist  und  oft  zugleich  eng  verbunden  mit  Osteo- 
porose vorkommt,  manchmal  aber  auch  vollkommen  vorherrscht,  kann  man 
als  Enostose  bezeichnen,  während  es  durch  Verdickung  der  Spinae  und  Tubera, 
da  wo  stärkere  Muskeln,  Sehnen  und  Ligamente  ansetzen,  zu  einer  Veränderung 
auch  der  äußeren  Konfiguration  des  Knochens  bis  zur  Bildung  förmlicher 
Exostosen  kommen  kann  {v.  RecMinghausen). 

Die  Resorptioiisvor?än?e  bei  der  reinen,  echten  Osteomalacie  werden,  wie  bereits  betont 
warde,  durch  folgende  Punkte  charakterisiert:  Einmal  durcli  das  Auftreten  der  ,osteomala- 

*)  Bei  der  senilen  und  marantischen  Osteomalacie  ist  das  nicht  der  Fall.  Hier  fehlt  die 
lebhafte  Knochenneubildungstendenz,  und  em  guter  TeU  von  dem,  was  sich  scheinbar  als 
entkalkt  präsentiert,  ist  nur  noch  nicht  verkalkt.  Der  senil-malacische  Knochen  bleibt  stets  porös, 
wird  niclit  dicht,  wie  es  das  Knochengewebe  bei  reiner  Osteomalacie  so  oft  werden  kann. 
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cischcn  Säume'.  Zuerst  treten  an  den  Rändern  der  Knocheiiljalkelieii  Streifen  kallduscn  Knoclien- 
gewebes  auf.  Diese  Säume  (mit  Karmin  starlv  färbbar)  haben  eine  liomogene  oder  liiichstens 
feinstreifige,  bisweilen  aber  auch  eine  sehr  dcutlicli  parallelfaserigo  Beschaffenlieit  (Fig.  370 
bis  372)  und  enthalten  nur  wenig  zahlreiche  und  kleine  Knochcnkörperclien.  Auch  im  Verlauf  der 
Knochenbälkchen  kommen  kalklose  Stellen  vor.  Die  Grenze  der  noch  kalkhaltigen  gegen  die 
entkalkten  Teile  der  Ivnochenbälkchen  ist  oft  ausgezackt,  lakunär,  sehr  unregelmäßig  kon- 
turiert.  —  In  der  Grenzzone  der  kalkhaltigen,  homogenen  Bälkchen,  aljer  auch  im  Innern  der- 
selben sieht  man  schon  oline  besondere  Behandlung  der  Schnitte  auffallend  viele  Stellen  von 
körnig -krümeligem,  mitunter  leicht  bräunlichem  Aussehen;  das  siird  die  uns  schon  bekannten 
Gilterfiguren  v.  ReckUnghausen''s,  welche  in  Fig.  II  und  III  S.  670  durch  Kohlensäureinjektion 
besonders  deutlich  gemacht  sind,  und  welche  v.  R.  als  Ausdruck  der  vor  sich  gehenden  Ent- 
kalkung betrachtet  (vgl.  S.  658).  Die  Gitterfiguren  spielen  Ijei  der  Osteomalacie  insofern  eine 
besondere  RoUe,  als  sie  hier  aufjallend  reichlich,  vor  allem  in  der  Grenzzone  von  kalklosem  gegen 
kalkhaltigen  Knochen,  aber  auch  im  Innern  der  kalkhaltigen  Teile  vorkommen.  Wie  bereits 
früher  CS.  658)  betont,  findet  man  diese  Figuren  )iicM  im  bereits  entkalkten  Gewebe.  Zur 
Feststellung  dessen,  was  entkalkter  alter  Ivnochen  ist,  und  zur  Auffassung  der  osteomala- 
cischen  Saume  als  entkalkter  Knochen  sind  sie  von  ^Yichtigkeit;  doch  dürfen  wü'  nicht  ver- 
schweigen, daß  die  alte  Ansicht,  welche  die  osteomalacischen  Säume  für  neuangelagertes,  aber 
noch  unverkalktes  Gewebe  hält,  jetzt  mehr  und  mehr  Anhänger  gewinnt  {Cohnheim,  Pommer, 
Kassowitz,  Schmort,  Looser,  Axhausen  u.  a.);  die  Unterschiede  von  Osteomalacie  und  Rachitis, 
für  welch  letztere  osteoide  Säume  neuer  Bildung  typisch  sind,  würden  sich  dann  histologisch  sehr 
verwischen.  —  Die  Knochenkörperchen  sind  vielfach  unförmig  (Fig.  III).  An  den  Fanden  dei- 
Balkenstücke  sieht  man  hier  und  da  Auffaserung.  —  Besonders  auffallend  ist  auch  die  reicli- 
liche  Bildung  von  Volkmannschen,  die  Knochenbälkchen  perforierenden  Kanälen  (S.  670  Bild  IIc). 
Diese  und  vor  allem  eine  einfache  Abschmelzung  vom  freien  Rande  her  bewuken  den  Schwund 
des  osteoiden  Gnindgewebes,  während  Howshipsche  Lakunen  und  Osteoklasten  {im  krassen 
Gegensatz  zur  Ostitis  deformans  !  s.  dort)  nur  sehr  spärlich  und  vielleicht  sogar  weniger  zahl- 
reich als  am  normalen  wachsenden  Knochen  vorkommen.  Jlit  der  zunehmenden  Entkalkung 
und  Verdünnimg,  Resorption  der  Knochenbälkchen,  geht  eine  Erweiterung  der  Knoehenräume 
Hand  in  Hand.  Die  Haversschen  Kanäle  werden  vielfach  zu  weiten  Haversschen  Räumen. 
In  schwersten  Fällen  bUden  sich  durch  Verflüssigung  des  Marks,  da  wo  größere  Knochen - 
defekte  entstanden,  kleine  oder  große  glattwandige  Cysten,  welche  wasserheUen  oder  gelblichen 
Inhalt  haben  können.  Hier  und  da  bleibt  das  entkalkte  Gewebe  faserig  und  verschmilzt  ge- 
wissermaßen mit  dem  gefäßreichen  Markgewebe.  Man  findet  dann  oft  nur  noch  vereinzelte 
entkalkte  Bälkchen  in  faserigem,  gefäßreichem  Gnindgewebe. 

Die  Knocheniieubildung  bei  der  Osteomalacie  besteht  in  der  Bildung  osteoider  Sul)stanz 
drrrch  Osteoblasten  und  kann  mitunter  eine  große  Mächtigkeit  erlangen,  so  daß  das  spongiöse 
Gewebe  dicht  und  feinporig  wird.  Die  Knochenneubildung  kann  sich  auch  auf  Teile  der  Xu-ischen- 
handscheilen  erstrecken.  Dieser  Anbau  von  osteoidem  Gewebe  erfolgt  nach  v.  Recklinghausen 
hauptsächlich  da  am  Skelett  und  an  den  einzelnen  Ivnochen,  wo  der  stärkste  Dnwk  und  Zug 
ausgeübt  wird,  so  besonders  an  bestünmten  Stellen  des  Rumpfskeletts  sowie  an  den  Spinae 
und  Tubera,  wo  stärkere  Muskeln,  Sehnen  und  Ligamente  ansetzen.  Auch  an  Verbicgungs- 
stellen  sowie  an  Frakturstellen  kommt  die  kalklose  neue  Knochensubstanz  reichUch  vor.  Die 
Neubildung  osteoiden  Gewebes  erfolgt  teils  durch  Auflagerung  von  Osteoblasten  auf  vor- 
handene Bälkchen,  teils  dadurch,  daß  im  fibrösen  Mark  an  den  genannten  Stellen  Osteoblasten- 
Jiaufen  und  -lager  auftreten,  die  kalklose  Knochen  bilden.  Die  BäUcchen  osteoider  Substanz 
sind  reich  an  regellos  verteilten,  plumpen,  großen  Knochenkörperchen  mit  wenigen  Ausläufern. 
Die  Gnindsubstanz  des  osteoiden  Gewebes  ist  geflechtartig,  nicht  lamellös,  schheßt  Sharpeysche 
Fasern  em.  —  Wenn  sich  die  osteoiden  Bälkchen  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  in  Knochen 
umwandeln,  so  geschieht  das  zunächst  nur  in  den  centralen  Teilen,  und  diese  haben  dann  noch 
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Fig.  370—372. 

I  Puerperale  Osteomalacie.  SSjähr.  Frau,  6  Jahre  krank,  4  Geburten.  Sectio  caesarea. 
Schnitt  aus  einem  unteren  Brustwirbelköi'per.  Die  Wirljelsäule,  das  Stemum,  die  Becken- 
knochen waren  makroskopisch  außerordentUch  dicht  hifols;e  Bildung  eines  reichlichen, 
die  Markräume  eüiengeiiden  osteoiden  Gewebes,  a  Alter  Knochen,  che  verkalkten  Bälk- 
chen  (hell,  farblos)  sind  stark  reduziert;  h  osteoide  (malacische)  Säume  (rot).  Die  Ictü- 
meligen,  feinkörnigen  Stellen,  welche  abgesehen  von  den  unförmigen  Knochenköi'ppr- 
chen  zu  sehen  sind,  sind  Gitterfiguren.  c  Osteoblasten;  d  Bildung  osteoider,  an  regel- 
los gelageilen  KnochenköqDerchen  reicher  Balken;  Fasermark;  diese  Stelle  liegt  nahe 
der  Peripherie  des  Wirbelkörpers,  e  Markräume.  Härtung  m  Müllerscher  Flüssigkeit. 
Kirminfärbung.  Schwache  Vergr.  (Beob.  aus  Breslau). 
II  Nicht  puerperale  Osteomalacie  von  einer  STjähr.  Näherin  mit  Kj-phose  der  schneidbar 
weichen  Wirbelsäule,  a  zum  Teil  kaUdialtiger  Knochen,  viele  Gitterfiguren  (/);  h  ent- 
kalkter Knochen,  bei  d  kimstheh  eingerissen  und  aufgefasert;  c  Marki-aum;  e  perfo- 
rierender Kanal.  Karminfärbung.  Kohlensäureinjektion.  Schwache  Vergr. 
III  Gitterfiguren  m  den  noch  meist  kalkhaltigen  inneren  Knochenljälkchen.  a  Große,  un- 
förmige Knoclienköi-perchen;  &  aufgefaserte  und  kammartig  gestreifte,  entkalkte  Kno- 
chensubstanz.    Detail  aus  II.    Karminfärbung.    Kohlensäureinjektion.    Starke  Vergr. 
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osteoide  Säume  (Hibhcrt);  ilieser  Autor  glaubt,  daß  Kiiiiclii'imeubildungsprozesse  eine  solche 
RoUe  im  Verlauf  der  Osteonialacie  spielen,  daß  auch  au  scheinbar  unveränderten  oder  so};ar 
larefizierten  Partien  eine  Verdickung  der  einzehien  Knochenbälkchen  und  zugleich  eure  Ver- 
änderung ihrer  Ai-chitektnr  eintritt.  —  v.  Recklinghausen  hat  auch  den  NachweLs  Sharpeyschcr 
Fasern  (vgl.  S.  661)  an  Stellen,  wo  sie  sonst  nicht  vorkommen,  zur  Feststellung  der  neoplasti- 
schen Natur  des  osteoiden  Gewebes  benutzt.  (In  der  Bildung  osteoiden  —  malacischen —  Ge- 
webes hegt  eine  Übereinstünmimg  mit  der  Rachiti!'  und  ein  Berührungspunkt  mit  der  Osiüis 
fibrosa  =  metaplastische  Malacie.) 

Das  Kiioclieiunark  ist  an  den  feinporigen  Stellen,  wo  reichhche  Osteoidbildung  statt- 
findet, vielfach  richtiges  fibröses  oder  Fasennark.  Im  übrigen  ist  das  Fettmark  zum  Teil  durch 
Lymphoichuark  ersetzt,  welches  hyperämisch,  von  dunkehoter  ))is  braunroter  Färbung  ist; 
dann  sind  che  Ivnochen  meist  mit  dem  Messer  schneidbar.  Auch  Blutungen  und  PigmentzeUen 
kommen  in  dem  hj-perämischen  Mark  vor.  An  anderen  Stehen  sieht  man  noch  gelbes  Fettmark, 
oder  dasselbe  hat  sich  in  Gallertmark  umgewandelt. 

Die  puerperale  Osteomalacie  beginnt  fast  stets  am  Becken  unter  stechenden, 
Ijührenden  Schmerzen.  Sie  ist  zuweilen  auf  das  Becken  und  die  angrenzenden 
Teile  des  Kumpfes  beschränkt  (wenigstens  maki^oskopisch).  Die  nicht  puerperale 
Form  beginnt  fast  immer  an  der  AVirbelsäule  und  dem  Thorax,  seltener  am  Schädel 
und  pflegt,  da  sie  sich  viel  diffuser  ausbreitet,  meistens  schlmimer  zu  sein  als 
die  puerperale.  Meist  hat  die  Osteomalacie  einen  progredienten  Charakter.  — 
Kommt  es  zur  Heilung'  der  Osteomalacie,  so  kann  nach  Verkalkung  und  knöcher- 
ner Umwandlung  des  reich  entwickelten  osteoiden  Gewebes  ein  sklerotisches 
Gefüge  der  Knochen  resultieren  (ähnlich  wie  bei  der  Kachitis). 

Schon  ganz  im  Begmn  auftre- 
tende Motilitätsstörungen  smd  wohl  zen- 
tralen Ursprungs  (Poinmcr,  v.  Hößlin). 

Von  den  Skelettverändeningen, 
che  sich  infolge  der  Weichheit  der 
Rnochen  ausbilden  können,  sind  die 
am  Becken  die  bedeutungsvollsten  und 
relativ  typisch.  Der  Drack  des  Rumpfes 
auf  das  Kreuzbein  und  der  seithche 
Gegendnick  der  meist  gesunden  Schen- 
kelköpfe gibt  der  Beckenapeiiur  eine 
kartenherzfönnige  oder  dreieckige  (Fig. 
373  u.  374)  oder  kleeblattfünnige  Ge- 
stalt, während  die  Schambeine  mehr 
und  mehr  schnabelförmig  vorragen. 
Das  Becken  ist  klein,  leicht,  die  Kno- 
chen sind  dünn,  biegsam,  zuweilen 
brüchig;  skelettiert  sieht  es  oft  gelb  oder  dunkelbraun  aus  und  ist  häufig  fettig  anzufülden. 

Die  Wirbelsäule  kann  verschiedene  Alien  von  Verkrümmungen  zeigen,  die  als  Kyphose, 
Lordose,  Skohose  (Krümmung  nach  hinten,  nach  vorn,  nach  der  Seite)  bezeichnet  werden. 
Die  Bandscheiben  können  verknöchern,  was  Synostose  der  Whbel  bedingen  kann.  —  Das 
Schädeldach  kann  biegsam,  sehr  leicht,  porös  oder  dicht  sehr;  die  Schädelbasis  kann  Elevation 
(K)i)hose)  zeigen.  —  Die  Rippen  sind  häufig  nach  mnen  gedrängt  (besonders  in  der  Linie,  welche 
jederseits  dem  am  Thorax  anhegenden  Arm  entspricht)  und  vielfach  eingeknickt.  Oft  sieht  man 
verheilte  Infraktionen,  wobei  der  (oft  knorpelhaltige)  CaUus  osteoid  bleibt.  —  Das  Steruum  kann 
vorgetrieben,  kahnförmig  oder  winkhg  gelmickt  sein.     Die  langen  Röhroikiioclioii,  meistens 

Kaufinanii,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aiill,     U.  4.^ 


Fig.  373. 
Ostconialaeisches  Kecken,  Ansicht  von  oben. 
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gar  nicht,  in  anderen  Füllen  nur  in  den  spongiüsen  Teilen  und  nur  selten  in  höherem  Grade 
beteiligt,  zeigen  in  letzterem  Fall  poröse  Enostoscn,  Einknickungen,  Verbiegimgen  und  Brüche. 
In  ganz  seltenen  Fällen  kann  sicli  der  Körper  durch  Beteihgung  fast  aller  Knoclien  in  einen 
uni'önnigen  Fleischklumpen  verwandeln  (s.  Fig.  369). 

Das  eigenthche  Wesen  der  Osleonialacic  ist  nicht  völhg  klar,  wenn  auch  der  allgemeinen 
Ursachen  genug  statuiert  wurden  (vgl.  S.  666).  Während  manche  Autoren  geneigt  sind,  eine 
durch  Verdauungsstönnigen  bedingte,  abnorm  starke  Jlilchsäurcbildnng  (teUs  im  Verdauungs- 
kanal, teils  im  Iviiochen  selbst)  in  Veibindung  mit  kalkarmei'  Xalirung  als  die  die  Entkalkung  be- 
wii-kenden  ilomente  anzusehen  (Säuretheorie),  wogegen  freilich  viele  Bedenken  zu  erheben  sind  (so 
z.  B.  allein  schon  das  eine,  daß  eine  saure  Eeaktion  des  Blutes  zu  Fällungen  im  Blut  führen  müßte, 
Hoppe-Seyler),  hat  sich  eine  andere  Ansicht  jetzt  melu'  und  mehr  Bahn  gebrochen,  wonach  es  sich 
um  einen  aküven  Prozeß  handelt,   der  sich  eng  an  die  Ostitis  und  OsteomveUtis  anschheßt  und 

„ .-gs  vielleicht   nur   eine  besondere 

Form  derselben  darstellt  (v. 
Tolkmann,  Basset  u.  a.).  Auch 
V.  RecMinghausen  nimmt  eine 
Kongestion,  eine  richtige  arteri- 
elle Hyperämie  des  Knochen- 
markes an,  die  er  auf  lokale 
Reizungen  des  Kjiochen-Gefäß- 
apparates  (gerade  an  den 
mechanisch  am  meisten  in  An- 
sprach genommenen  Knochen) 
zurückführt;  infolge  dieser  ar- 
teriellen Hyperämie  treten  die 
Vorgänge  des  physiologischen 
Anbaues  imd  Abhaues  hier 
gleichzeitig  oder  nacheinander, 
aber  im  Übermaß  auf;  der  vor- 
herrschende Abbau  wird  diuch 
ein  Übermaß  der  Saftströmung 
im  Knochen  bedingt,  wodurch 
die  Auflösung  der  Httsubstanz 
und  dann  der  Knochenfasern 
selbst  bewirkt  wird.  Die  zuerst  von  Fehling  berichteten  Heilerfolge  bei  der  Osteomalacie  durch 
Eiitlernunff  der  Ovarien  (Kastration)  sprechen  auch  zugimsten  dieser  Auffassung.  Schon  früher 
hatte  man  vasomotorische  Einflüsse  als  das  Maßgebende  aufgefaßt;  Fehling  hat  dann  auf  Grund 
der  durch  die  Kastration  bewirkten  Erfolge  die  Hypothese  aufgesteUt,  daß  von  den  Ovarien  aus 
reflektorisch  eine  Erregung  der  Vasodilatatoren  der  Knochengefäße  ausgelöst  werde,  was  Hyper- 
ämie des  Markgewebes  und  dadurch  Resorption  durch  HaUsteresis"  nach  sich  ziehe.  (Die 
Bossische  Behandlung  der  Osteomalacie  mit  Xebennierensubstanz  zielt  daher  auf  eine  vasocon- 
strictorische  Wirk-ung  ab.)  Ältere  anatomische  Untersuchungen  der  Ovarien  fielen  ganz  negativ 
aus  {Bulius,  Sonntag,  Goth);  jüngst  beschrieb  ^Ya^^art  eine  auffallend  starke  Entwicklung  der 
sog.  interstitiellen  Eierstockdrüse  bei  graviden  und  nicht  graviden  Osteomalacischen  (vgl.  "auch 
Kaji,  Falk),  so  daß  man  wohl  an  irgend  eine  Beziehung  zwischen  Osteomalacie  undlnnerer 
Sekretion  der  Ovarien  denken  möchte.  Den  unzweifelhaften  Einfluß  der  (Iravidität  auf  die 
Osteomalacie  glaubte  Hanau  (bestätigt  von  ^Yild)  durch  die  Feststellung  dem  Verständnis 
näher  bringen,  daß  sich  an  den  Knochen  von  Ch-aviden  oder  Puerperalen  ähnhehe  Veränderungen 
freilich  sehr  leichten  und  auch  erst  mikroskopisch  nachweisbaren  Grades  (vornchmlich''am 

(Vgl.  dagegen  v.  Recklinghausen's 


Fig.  374. 

Hochffradig   osteonialacisehes   Becken.     Samml.    der  path. 
Anstalt  in  Basel.    (Bereits  pubUziert  bei  Oelpke,  die  Osteo- 
malacie im  Ergolztale,  Liestal  [Schweiz]  1891.) 


Becken)  ausbilden  wie  bei  der  progressiven  Osteomalacie 
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Kritik  dieser  sog.  physiologischen  Osteomalacie.)  Birch-Hinchjcld  schlägt  diesen  Faktor 
so  hoch  an,  daß  er  sogar  die  Vermutung  zuläßt,  ,,daß  wenigstens  die  Osteomalacie  der  Scliwan- 
geren  nur  die  exzessive  Steigerung  dieser  während  der  Scliwangerschaft  häutig  sich  ausl)ild(arden 
Knochenveränderung   darstellt",  die  sich    in  der  Regel  nach  dem  Puerperium  zurückbüdet. 

Experimenten  gelang  es  bei  älteren  Tieren  durch  Darreichen  kalkloser  Nahrung  nm- 
Osteoporose  zu  erzeugen,  aber  keine  Osteomalacie.  //.  SlUUnr/  uird  v.  Mcruirj  konnten  bei 
eurer  trächtigen  Hündin  Veränderungen  hervorrufen,  die  leichten  Gradeir  von  Osteomalacie 
entsprachen.  Diese  Versuche  lassen  aber  die  Frage  zu,  wie  viel  von  den  Veränderungen  auf 
Rechnung  der  Chamdilüt  zu  setzen  sind.  Morpurgo  konnte  durch  fortgesetzte  Untersuchmigen 
in  Fällen  von  Osteomalacie  und  von  Rachitis  bei  weißen  Ratten  aus  dem  Rückenmark,  verschie- 
denen Organen,  so  auch  aus  dem  lürochenmark  einen  Diplostreptococcus  züchten,  durch 
dessen  Überimpfung  er  einen  Prozeß  hervorrufen  konnte,  der,  wofern  ältere  Tiere  infiziert 
wurden,  der  Osteomalacie  entsprach,  während  man  bei  ganz  jirgendlichen  Tieren  Racldtis 
damit  hervorrief.  Moussu  vmd  Charrin  wollen  durch  l'berimpfen  von  Knochenmarkcmrüsion 
osteomalacischer  Tiere  (Schweine,  Pferde,  Kühe,  Ziegen)  bei  Ziegen,  Schweinen  und  Kaninchen 
typische  0.  reproduziert  haben.  —  Ältere  Angaben  über  halteriologische  Befunde  bei  0.  des 
Menschen  haben  sich  nicht  bestätigt  (vgl.  Löhlein);  dagegen  gelang  es  Morpurgo,  aus  ver- 
schiedenen Organen  einer  osteomalacischen  Frau  Diplokokken  zu  isolieren,  die  bei  weißen  und 
gefleckten  Ratten  je  nach  dem  Alter  der  Tiere  Rachitis  oder  Osteomalacie  erzeugten. 

Airgebliche  Beziehungen  zu  einer  SchUddrüsenerlu'ankung  [Hoermicke)  smd  iricht  \>c- 
wiesen.  Dagegen  sind  beachtenswert  Angabeir  Erdheim's  über  Neigung  der  Epiihelkörperchen 
(s.  S.  347)  zur  Hi/perplasie,  wodurch  vielleicht  gewisse,  im  Eierstock  oder  in  anderen  Organen 
erzeugte,  che  Ausscheidung  des  Kalks  Ijeeinflussende  Gifte  neutrahsiert  würden.  Sirada  führt 
weiter  aus,  daß,  wenn  die  Epk.  zu  dieser  Hyperplasie  unfähig  wären,  Zeichen  parathyreoidaler 
Insufficienz,  folglicli  Tetanie  (Fälle  von  Osteomalacie  mit  Tetanie)  aufträten. 

III.  Regenerative  und  hypertrophische  Knochenneubildung. 
Heilung  von  Frakturen. 

Knoclienneubildiing.  deren  liistolugische  J)etails  auf  S.  659  ii.  ff.  be- 
sprochen und  illustriert  sind,  kann  sehr  verschiedene  Ursachen  haben  und  in 
sehr  mannigfaltiger  Form  auftreten.  Einmal  stellt  sie  einen  reparatorischen 
Vorgang  dar;  das  sehen  wir  bei  der  Heilung  vf)n  Knochenbrüchen,  bei  der  Ver- 
einigung künstlich  gesetzter  Knochenwundflächen,  wie  sie  bei  Resektionen 
gebildet  werden,  ferner  bei  dem  Ersatz  von  Defekten,  welche  durch  Traumen 
bei  den  eigentlichen  KnochenAvunden  oder  durch  krankhafte  Knochenverände- 
rungen verschiedenster  Ai't  hervorgerufen  werden. 

Osteoplastik.  Die  Lehre  von  dem  Knochenersatz  hat  manche  Wandhingen  durchgemacht. 
Gegenüber  einer  älteren  Auffassung  von  Ollier,  wonach  lebender  Knochen  samt  Periost  derselben 
Species  mit  Erhaltung  der  Vitahtät  einheilt,  herrschte  bis  jüngst  die  Lehre,  daß  iransplantierte 
und  replantierte  Kiiochenstückchen,  lebende  wie  tote,  die  zum  Ersatz  von  Defekten  einge- 
fügt werden,  nicht  einheilen,  sondern  unter  allen  Umständen  zugrunde  gehen  (Barth,  Marchand, 
u.  a.,  Lit.  s.  bei  Askanazy).  Danach  stübt  der  eingepflanzte  Knochen  al)  und  wird  durch 
neuen  substituiert,  der  vom  lebenden  ossificationsfähigen  Gewebe  der  Nachbarscliaft  stammt, 
indem  die  Anlagerung  des  neuen  Knochens  (mittels  Osteoblasten)  und  die  Umwachsung 
durch  denselben  zugleich  mit  dem  ohne  nennenswerte  lakunäre  Resorption  erfolgen- 
den Schwund  des  alten  toten  (mit  unfärbbaren  Zellen  und  später  leeren  Knochenhöhlen) 
stattfindet;  es  findet  also  ,,ein  schleichender  Ersatz  des  toten  Materials  durch  lebendes" 
statt  [Barth;  vgl.  auch  Marchand,  Enderlen).  Vielleicht  werden  dabei  die  Kalksalze  des 
toten  Knochens  zum  Aufbau  des  neuen  mit  verwandt  (Marchand).  —  Wolff  und  David 
verteidigten  dagegen  die  lebende  Einheilung.    Axhausen  stellte  aber  fest,  daß,  im  Gegensatz  zu 
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BarfKf,  Ansieht,  bei  der  Transplantation  eines  frischen  Knochens  samt  seinem  Periost  letzteres 
am  Leben  bleibt  und  in  erster  Linie  neuen  Knochen  bildet  (in  zweiter  Linie  beteiligt  sich 
daran  die  ossifikationstähige  Nacliiarschaß),  während  das  transplantierte  Knochengewebe  zu- 
grunde geht;  der  Ersatz  des  toten  Knochens  durch  neuen  erfolgt  dvuch  successive  Resorption 
und  Apposition.  Transplantierter  toter  Knochen  spielt  die  Rolle  eines  Fremdkörpers,  wird 
entweder  eingekapselt  resp.  resorbiert,  oder,  wenn  benachbarte  ossificierende  Gewebe  da  sind, 
langsam  durch  neues  Knochengewebe  substituiert.  Diese  Ansicht,  die  also  die  Olliersche  teil- 
weise \\'ieder  rehabilitiert,  fand  vielfache  Bestätigung  (u.  a.  Barth  selbst,  Läwen;  vgl.  auch 
Saltykow,  Kauscli.  Lit.). 

Unter  anderen,  überaus  niannigfaltigen  Verhältnissen  führt  die  Neubildung 
von  Knochengewebe  zu  einer  Hypertrophie  der  Knoclien. 

Selten  tritt  eme  solche  Hj'pertrophie  idlopatliiseh  auf;  das  sehen  wir  z.  B.  bei  dem  Riesen- 
wuclis,  femer  bei  Äkromegatie.  Meistens  ist  die  Hypertrophie  ein  sekiuidärcr  Prozeß,  der  sich 
vor  allem  an  die  verschiedenartigsten  entzündlichen  iV/t/'a^/^ii^^e»  (/e>-7i?(0f/(e»  se?&s<,  ihrer  um- 
gebenden Weichteile  oder  benachbarter  Gelenke  anschließt.  Von  allen  diesen  Dingen  wird 
noch  .später  die  Rede  sein,  wenn  uns  die  wichtigsten  Knochenerki-ankungen  erst  bekannt  sein 
werden.  Ivnochenneubildung  kann  auch  als  Begleiterin  von  Geschwülsten  auftreten,  welche  im 
Mark  oder  Periost  ihren  Sitz  haben.  In  anderen  Fällen  wird  gesteigertes  Knochenwachstum 
durch  venöse  Stavung*)  bedingt;  hierher  gehören  die  Trommelsehlägelfinger  bei  cyanotischen, 
jugendlichen  Herzkranken,  Bronchiektatikcrn  u.  a.  fs.  S.  696).  Auch  Phosphor  und  Ärse?i. 
andere  toxische  Substanzen  (s.  S.  697)  steigern  das  Knochenwachstum.  Desgleichen  spielen 
Traumen  bei  Hyperostosen  eine  Rolle. 

Wird  ein  Knochen  durch  Anbildung  neuen  Knochengewebes  voluminöser, 
so  spricht  man  von  Hijperostose.  Eine  abnorme  Verlängerung  eines  Knochens 
wird  Elongation  genannt.  AVenn  sich  ein  Knochen  durch  Apposition  von  reich- 
lichem neuem  Gewebe  auf  die  alten  Bälkchen  oder  durch  Neubildung  von 
ganzen  Knochenbälkchen  verdichtet,  so  entsteht  die  Kondensation  oder  Osteo- 
sUerose,  der  direkte  Gegensatz  zur  Osteoporose.  Sehr  häufig  ist  der  Knochen 
gleichzeitig  sklerotisch  und  hypcrostotisch.  Außer  dieser  sklerotischen  Hyi)er- 
ostose  gibt  es  jedoch  auch  eine  spongiöse  Hyperostose,  die  man  z.  B.  gelegentlieh 
an  den  Tibiae  bei  Sjqjhilis  sieht  (Fig.  715).  Als  Enostose  bezeichnet  man  die 
Neubildung  circumscriptcr  Knochenmassen  im  Innern  von  Knochen,  meist 
in  der  Spongiosa.  Eine  äußere  Verdickung  diffuser  Art  nennt  man  Periostose. 
Circumscri])te  oder  flächenaitige.  kleinere,  vom  Periost  ausgegangene,  ent- 
zündliche Knochenwucherungen  heißen  Osteopliyten  (vgl.  S.  681)^ 

Exostosen  sind  größere  dem  Knochen  aulsitzende  umschriebene  Neuijüdmigen  von 
Knochengewebe,  H>i)erostosen,  cUe  nach  Art  von  Geschwülsten  am  Knochen  vorstehen. 
Manche  E.xostosen  sind  nicht  von  den  echten  Geschwülsten  zu  trennen,  und  sie  werden 
daher  zusammen  mit  den  Knochengeschuiilsten  abgehandelt  werden. 

Die  Heilung  von  Knochenbrüchen. 

Bricht  oder  knickt  ein  Knochen  ein  (iidvomplette  Fraktur,  Infraktion, 
s.  Fig.  III,  S.  675),  wobei  die  Knochen  am  häufigsten  abnorm  w^eich  sind 
(Osteomalacie,  Kachitis),  oder  bricht  er  durch,  auseinander  {Fraktur),  so  zer- 
reißen in  der  Regel  Periost  und  Mark  **),  und  es  kommt  zu  einem  Bluterouß 


'■b'- 


*)  Helferich  hat  nach  dem  Vorgang  von  Dmnreicher  und  NicoMoni  dieses  Moment  zur- 
Beschleunigung  der  Heilung  von  Frakturen  benutzt.  (Es  wii'd  Stauung  durch  Umschnürung  mti 
dem fisDiarc/ischen  Scldauch  hervorgenifen.)  Vgl.  auch  Biim  (Lit.).-  **)  FettemboUe  s   S  "48 
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Fig.  375—382. 
I  Callusbildiiiig  bei  einer  14  Tase  alten  Fralitur;  die  Fraktuienden  stellen  etwas  ausein- 
ander,   a  Periostaler,  b  myelogener  Callus,  durch  den  intermediären,  der  ins  Mark  (c)  reicht, 
verbunden,    d  Periost.    Im  Callus  sieht  man  Ivnochenbälkchen. 

II  üiilörniige  parostale  Callusbilduns:  nach  alter,  pseudarthrotiscli  geheilter  Fraktur  des 
linken  Schenkelhalses.    Ansicht  von  hinten.    Circa  '^  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 

III  Infraktion  der  Ulna.     Die  Rinde  ist  außen  gebrochen,  mnen  eingeknickt. 

IV  Ohne  äußere  Deformität  geheilte,  24  Wochen  alte  Fraktur  eines  Kaninchenknochens. 
Auch  der  innere  Callus  ist  bis  auf  emige  zarte  Ivnochenbälkchen  resorbiert. 

V  21/2  Monate  alte,  unvollständige  konsolidierte,  exlracapsiiläre  Oberschciikelfrakfiir  mit  Ein- 
keilung des  Halses  in  den  Troclianter;  von  einer  SOjähr.  Frau,  a  Innerer,  weicher,  glasig  aus- 
sehender, b  äußerer,  knöcherner,  feinporöser  Callus.  c  Abgesprengtes  Stück  des  Schaftes, 
nach  oben  mit  neugebildeten  Stützbälkchen;  dasselbe  wird  von  feinporösem  Callus  fixiert. 
SammL  Breslau. 
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VI  7  Monate  alte  Splifterfraktiir  des  r.  Feimir  mit  starker  Callusbilduiig.    Samml.  Breslau. 
Via  Frontaler  Diirclisclmitt  der  vorderen  Hiilfte.     Ansicht  von  hinten.     Die  Markhohle 

des  oberen  Frakturendes  ist  geschlossen.  ,         .   , 

Vlb  Ansiclit  von  vorn.     Ein  langes  abgesprengtes  Stück  der  Corticalis  wird  von  dem 

Callus  fixiert. 

in  das  Mark  und  die  UiiiKebuiig  dos  Knochens.    Aneh  angrenzende  Weichteile 
können  zerrissen  und  blutig  infiltriert  werden. 

Fissuren  sind  sehr  feine  Sprünge  und  Spalten  im  Knochen,  besonders  häufig  und  oft 
sehr  zahlreich  am  Schädel,  wo  sie  von  Frakturstellen  ausstrahlen  oder  selbständig  vorkommen. 
Hierbei  verharren  die  Ränder  in  ihrer  alten  Lage,  liegen  dicht  aneinander,  und  nur  eine  feine 
Linie  zeigt  die  Kontinuitätstrennung  an.    Das  Periost  kann  ganz  erhalten  bleilien. 

Der  Bhiimjuß,  für  die  Frakturheilung  ohne  Wert  oder  sogar  hinderlich  bei  derselben, 
wii-d  später  durch  Resorption  entfernt.  Bereits  vom  2.  Tage  ab  kann  man  Zellen  sehen,  welche 
Blut-  und  Gewebstrümmer  wegtransportieren. 

Am  Periost  und  im  Mark  nahe  der  Frakturstelle  treten  unmittelbar  nach 
der  Läsion  Zeichen  von  Entzündung  auf.  die  in  lT}'])eräinie,  Exsudation  und 
zelliger  Infiltration  bestehen.  Falls  die  Fraktur  jedoch  nicht  durch  stärkere 
Gewebszertrümmerungen  oder  durch  eine  Infektion  kompliziert  ist,  gehen 
die  lebhaften  Entzündungserscheinungen  in  einigen  Tagen  zurück,  und  es 
bildet  sich  eine  regenerative  Getceiswucherung,  welche  vom  Periost  und  Mark 
ausgeht,  und  welche  das  die  Vereinigiuig  der  Fragmente  bewirkende  Knochen- 
material  produziert. 

Man  bezeichnet  sie  auch  als  traimuäischc  oder  regenerative  Entzündung,  die  aber  über  den 
Bereich  der  traumatischen  Reizung  nicht  hinausgeht  (F.  Busch,  Bruns). 

Soweit  dieses  Gewebe  vom  Periost  geliefert  wird,  heißt  es  äußerer  Callus, 
soweit  es  vom  Mark  stammt,  innerer  Callus. 

Bildiiiig  (Ips  äußeren  oder  jierinstalon  Callus.  Schon  24  Stunden  nach  der  Verletzung  ist 
an  den  Zellen  der  Camtiiunischicht  des  Peri(jstes  sowie  an  den  Endothelien  der  Blutgefäße 
indirekte  Kernteilung  wahrzunehmen  (Krafjt),  und  nach  einigen  Tagen  hat  sich  ein  an  Ge- 
fäßen und  Kernteilungsfiguren  reiches  Keimgewebe  etabliert.  In  geringem  Grade  wuchern 
auch  die  äußeren  Periostschichten  und  eventuell  das  Bindegewebe  der  Umgebung.  In  dem 
Keimgewebe  entwickeln  sich  schon  Ende  der  ersten  Woche  Bälkchen  und  Herde  von  osteoidem 
oder  cliondroidem  Gewelje  (Fig.  III,  S.  660),  welche  später  zu  porösem  Ivnochen  umgewandelt 
werden.  Em  Teil  des  Keimgewebes  übernimmt  die  Stelle  des  Markes.  Dieses  vom  Periost 
stammende  Gewebe,  welches  wie  eine  spindelige  Kapsel,  Schale  oder  Scheide  von  außen  um 
die  Fragmente  herumwächst  imd  sogar  weit  über  die  Frakturstelle  hinausgreift,  ist  der  peri- 
ostale oder  äußere  Callus  (Fig.  I,  S.  675).  Anfangs  besteht  also  der  Callus  aus  Keimgewele.  Dann 
quellen  zunächst  die  inneren  Schichten  gallertig  auf,  und  danach  wird  der  Callus  mehr  und 
mehr  osteoid,  von  knorpelartigem  Aussehen;  zum  Teil  ist  er  echt  hiorpelig  *).   Später  wud  dann 


*)  \\"enn  die  Bruchenden  stark  gegeneinander  verschieblich  sind  (Kapsammer),  bildet  sich 
reichlichci-  Knorpel  im  Callus  nahe  der  BmchsteUe;  das  sieht  man  in  den  Tierexperiinenten 
bei  Hunden  und  Kaninchen  (Giani),  Fröschen  und  Trifolien  {Ulnmnn),  ferner  bei  Knochen- 
brüchen von  Kindern  (Kassowitz),  aber  auch  bei  Erwachsenen  z.  B.  sehr  oft  an  Rippenfraktmen. 
selbst  bei  ganz  alten  Leuten.  Hier  ist  der  Einfluß  der  Verschiebung  und  des  Druckes  der  Bruch- 
enden gegeneinander  für  das  Zustandekommen  der  Knorpelbildung  (im  äußeren  und  inneren 
Callus)  evident.  Die  Umwandlung  dieses  Knorpels  zu  Knochen  geht  nach  Gümbel  durch  Meta- 
plasie und  nicht  nach  dem  endochondralen  Typus  vor  sich,  wofern  er  gefäßarm  ist.  Auch 

die  Überknorpelung  der   Fraktiuenden  bei  Pseudarlhrosen  illustriert  die  Bedeutuno-  der  Be- 
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der  Knorpel  zu  Knoclicn  oder  zu  Jlarkgcwcbc,  resp.  wird  von  dem  cindringciuli'U  Jlaik  siilj- 
stituiert.  Darauf  tritt  durch  Kallcaufnaluiu'  die  rmwandlung  des  Osteoids  zum  liuocliernen 
Callus  ein;  die  innersten  Scliichten  verkalken  zuerst,  und  mau  sieht  feine,  weißliclie  Xadeln 
und  Striche,  den  verkaUcten  osteoiden  BäUichen  entsprechend.  Der  äulJere  Callus  ist  vom 
10.  bis  14.  Tage  an  deutlich  von  außen  durchzufühlen.  Seine  Bildung  dauert  ungefähr  Ins  zum 
30.  Tag  fort. 

liildiiii?  des  inneren  oder  mjeloneiien  (ciidostalen)  Ciilhis.  Das  Jlarlv  nimmt  im  Bereich 
der  Frakturstelle  alsbald  eine  liyperämisclie  und  lyniplmide  Beschaffenheit  an.  Schon  nach 
24  Stunden  hebt  die  Bildung  von  Callus  an  (Fig.  IV,  S.  660).  Osteoblasten  gnippieren  sich 
zu  Bälkchen:  es  bildet  sich  osteoides  Gewebe,  aus  dem  durch  Verkalkung  Knochen  wird.  Es 
können  sich  aiuh  Knorjjelinseln  *)  bilden,  die  später  meist  zu  Markräumen  umgewandelt 
werden.  Zum  Teil  kann  der  CaUus  auch  fibrös  sein  und  dann  auch  ossifizieren.  Dieser  myelogene 
oder  innere  Callus,  aucli  MarlcaUiis  genannt,  ist  von  untergeordneter  Bedeutung  im  Vergleich 
zum  ■periostalen  Callus.  Oft  ist  er  nur  wenig  ausgebildet,  zuweUen  stellt  er  einen  kurzen,  soliden 
Zapfen  dar,  der  im  nächsten  Bereich  der  Bruchenden  in  der  Markliühle  steckt. 

Der  inferniediäre  Onlliis.  Stehen  die  Frakturenden  weit  auseinander,  so  bildet  sich  als 
dii'ekte  Verbindung  zwisclien  denselben  der  intermediäre  Callus,  in  welchem  äußerer  rmd 
innerer  Callus  ineinander  übergehen.  Er  ist  wahrsclieinlich  wesentlich  ein  Produkt  des  peri- 
ostalen Keirngeweljes. 

Der  parostale  Callus  entstellt  dann,  wenn  sich  die  biiulegewebigen  (bes.  die  ruteniuisku- 
lären)  l'eile  in  der  weiteren  Umgebung  beteiligen  (Fig.  II  airf  S.  675);  sie  können  Knoi'pel, 
osteoides  Gewelje  und  Knochen  Inlden,  und  zwar  wohl  wesentlich  ohne  daß  Osteoblasten 
dabei  tätig  sind,  also  durch  Jletaplasie  (vgl.  CJrih).  Takata  nimmt  dagegen  Aviederum  Eiir- 
wandening  periostaler  Zellen  an,  die  zu  Chondro-  resp.  Osteoblasten  werden  (bestritten  von 
Tsunoda)  und  auch  Poclihammer  sieht  nur  die  Osteoblasten  als  Bildner  von  Knorpel  -und 
Knochenbälkchen  an. 

(Lit.  über  CaUus  im  Anhang.) 

Weiterer  ü  m  b  a  u  (Iiiickbildimg)  d  e  s  k  n  ö  c  h  e  r  ii  e  n  C  a  11  u  s. 
Der  Callus  vergrößert  sieh  bis  circa  4,  5  Wochen  nach  der  Fraktur  und 
ist  bis  zur  7.  bis  9.  Woche  total  verknöchert,  konsolidiert.  Dann  wandelt  er  sich 
zunächst  in  der  Art  um,  daß  das  anfangs  blutreiche,  höchst  lockere,  poröse, 
fremdartige  Knochengewebe  mehr  und  mehr  verdrängt  und  durch  neuen 
Knochen  von  dichterem  Gefüge  ersetzt  wird.  Das  geschieht  einerseits  durch 
lakunäre  Resorption  und  Markraumbildung  und  anderseits  durch  Apposition 
von  Lamellen  oder  Bildung  vollständig  neuer  Bälkchen  durch  Osteoblasten. 
Hierdurch  wird  ein  festeres  und  dichteres  Knochengewebe  geschaffen.  Früher 
nannte  man  das  vielfach  definitiven  Callus  im  Gegensatz  zu  dem  porösen  provi- 
sorischen. —  Das  ist  aber  noch  kein  definitiver  Zustand,  sondern  im  weiteren 
Verlaufe,  der  Monate,  bei  starker  Dislokation  oder  Aljsplitterung  von  P'rag- 
menten  selbst  Jahre  beanspruchen  kann,  findet  eine  ,,R'ücU)Hihin(f'  des  Callus 
selbst  und  eine  Umformung  desselben  sowie  teilweise  der  von  ihm  inufaßten 
Frakturenden  statt. 


wegung  [VirchoK).  —  Nach  Hanau  und  Koller  kann  sogar  das  Periost  hindegewehig  prüjorniierter 
Knochen  knorpelhaltigen  Callus  bilden,  was  es  physiologischerweise  nie  vermag;  auch  hier 
(am  Schädel)  ist  das  an  solchen  Stellen  (z.  B.  am  Jochbogen)  zu  beobachten,  wo  die  Fraktiu' 
stetem  Druck  und  Verschieljungen  (diuch  die  Masseter-Tätigkeit)  ausgesetzt  ist. 

*)  Bes.  bei  erheblicher  Dislokation  der  Fraktur;  hier  ist  aucli  an  die  Möglichkeit  einer 
Einschleppung  von  Periostteilen  I)ei  der  Fraktur  zu  denken. 
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Durch  diese  Transfonnation  wü-d  einerseits  die  lüiochonniasse  auf  das  Maß  reduziert, 
welches  für  die  Funktion  des  Ivnochens  beanspiiiclit  wird;  es  wird  also  ein  Teil  des  Callus 
durch  lakunäre  Reson^tion  (und  perforierende  Kanäle)  wieder  eliminiert.  Anderseits  kann  aber 
auch  an  den  Stellen  der  ITanptdruckwkkung  noch  lange  Zeit  hindurch  Apposition  neuer 
Knochensu1)stanz  und  Bildung  statisch  benötigter,  stärkerer  Bälkchen  erfolgen.  Wir  sehen 
hier  eine  äußerst  vollkommene  funktionelle  Anpassvng.  (Auf  die  Form  kommt  es  dabei  nicht 
an.)  Die  Wiederaufnahme  rler  Fvnliion  regt  den  Transformationsprozeß  erst  an  (vgl.  ir«W.o^ 
u.  s.  auch  Zondek). 

Schon  während  sich  der  Callus  bildet,  findet  an  der  Frakturstelle  eine  Resorption  etwa 
losgelöster  oder  zackig  vorspringender  Knochenbälkclien  statt.  Später,  wenn  die  völlige  Kon- 
solklation  eingetreten,  wird,  wie  eben  erwälmt,  auch  der  Calhts  bedeutend  reduziert.  Betrachtet 
man  eine  noch  frisclie,  gut  konsohdierte  Fraktiu'  eines  Rührenknochens,  so  fällt  außen  die 
spindelige  Verdickung,  innen  eine  dichte,  die  Markhöhle  an  der  Frakturstelle  ausfüllende  Knochen- 
masse auf.  Die  H.i(/?ere  Verdickung  nimmt  nun  mehr  und  mehr  ah  — konzentrische  Atrophie  — 
und  wenn  die  Bruclienden  oline  jegliche  Dislokation  adaptiert  waren,  kann  der  Ivnochen  mit 
der  Zeit  (in  Jahren)  die  ursprünghche  Form  vollständig  \\-ieder  erlangen.  Auch  der  innere 
Callus  kann  bei  gut  aneinander  passenden  Frakturenden  gänzhcli,  wenn  auch  langsam,  resorbiert 
werden,  so  daß  die  Markhöhle  zuweilen  vöUig  wieder  hergestellt  wird.  Bei  stärkerer  Dislokation 
bleiben  beide  Markröhrenöffnungen  meistens  dauernd  verschlossen..  Es  kann  jedoch,  selbst 
wenn  die  Frakturenden  zweier  Röhrenknochen  mit  Dislocatio  ad  longitudinem  aufeinander 
liegen,  die  alte  Markliöhle  der  beiden  Fragmente  später  —  durcli  exzentrische  Atrophie  —  wieder 
hergestellt  werden,  indem  die  Rinde  seitUeh  eingeschmolzen  wiid.  —  Im  übrigen  hängt  die 
definitive  Form  eines  geheilten  Ivnochenbruchs,  welche  oft  genug  eine  Deformität  darstellt, 
wesentlicli  von  der  Art  der  Fraktur,  resp.  von  der  Masse  des  Callus  ab. 

Die  Große  des  Callus  ist  verschieden;  sind  die  Regenerationsbedmgungen  im  übrigen 
günstige,  so  ist  die  Callusbildung,  und  zwar  hauptsächlich  die  periostale,  im  allgemeinen  der 
Schwere  der  Fraktur  und  dem  Grade  der  Dislokation  proportional.  —  Bei  unvollständigen  Brüchen 
—  Infraktionen,  Impressionen,  Fissuren  usw.  —  ist  die  Callusbildung  gering.  —  Ist  die  Fraktur- 
vollständig,  aber  einfach,  schräg  oder  cpier,  ohne  Dislokation,  so  ist  der  Callus  gleichfalls  gering. 
Am  schwächsten  ist  er,  wenn  das  Periost  nicht  einmal  eingerissen  ist.  —  An  den  kurzen  spon- 
giösen  und  an  den  platten  Ivnochen  ist  der  Callus,  namentlich  der  äußere,  gering,  es  überwiegt 
hier  die  Wucherung  des  Markgewebes.  Dasselbe  sieht  man  bei  Knoclienuunden;  wurde  z.  B. 
ein  Stück  von  der  Corticalis  oder  von  der  Tabula  externa  eines  Schädelknochens  weggeschlagen 
{Aposccparnisnnts),  so  wuchert  aus  den  eröffneten  Marki'äumen  und  Haversschen  Kanälen 
Granulationsgewebe  hervor,  welches  sich  später  zu  Knochen  umwandelt.  —  An  den  Röhren- 
knochen ist  die  Callusproduktion  bei  Diaphysenbrüchen  viel  stärker  wie  bei  Frakturen  nahe 
den  Epiphysenenden.  —  Bei  komminutiven  Brüchen  mit  Absplitteningen  und  starken  Dis- 
lokationen ist  die  Jlenge  des  Callus  mitunter  eine  sehr  mächtige;  hier  beteiligen  sich  selbst 
in  weiterer  Umgebung  die  parostalen  und  iirtermuskulären  Bindegewebsteile  an  der  Callus- 
produktion, wie  auf  S.  677  bereits  erwähnt  woirde. 

Experimentell  \mrde  gezeigt,  daß  Thyreoidektomie  (s.  S.  342)  die  Callusbildung  verzögert, 
während  Darreichung  von  Schilddiüsenpräparaten  die  Frakturheilung  auch  bei  normalen 
Tiei'en  besclileunigt  (s.  Eug.  Bircher,  Lit.) 

Eine  difforme  äußere  oder  parostale  CaUuswucherung,  die  nicht  resorbiert  wird,  bezeichnet 
man  als  Calhis  luxurians  oder,  wenn  sie  circumscript  ist  und  dadurch  einer  richtigen  Knochen- 
geschwulst ähnlich  sieht,  als  Osteonia  Iraeturae  (Fig.  II  auf  S.  675).  Mitunter  strahlt  die  Knochen- 
masse, oft  den  ansetzenden  Muskeln  und  Sehnen  folgend,  zackig  (Fig.  383),  dorn-  oder  schaufel- 
artig in  die  umgebenden  Weichteile  aus,  so  daß,  wie  auch  Verf.  sah,  sogar  der  Eindruck  einer 
Myositis  ossiflcans  entstehen  kann  (Lange).  Man  beobachtet  auch  knorpelige  Auswüchse, 
die  man  Chondroma  (oder  Enchondroma)  Iraetnrae  nennen  kann.  —  Der  Callus  luxurians  ver- 


Heilime  von  lüiochenbrüchen. 
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Fig.  383. 

Zackige  Exostose  am  Aniputa- 

tionsstumpf     des    r.     Femur. 

V.  nat.  Gr.   Samml.  Basel. 


mag  sieli  zum  Teil  zurückzubiklen,  zum  Teil  kann  er  irgend  eine  Verwendung  bei  den  statischen 
Leistungen  der  Knochen  fincU'n;  manchmal  unddammert  er  in  sehr  heilsamer  Weise  lockere 
Fragmentenden  und  kann  so  trotz  einer  Pseudarthrose  ein 
GMed  tragfähig  erhalten  (das  sieht  man  z.  B.  bei  nicht 
konsolidierter,  extrakapsulärer  —  eingekeilter  —  Schen- 
kelhalsfraktur). Zuweilen  stört  aber  ein  selbst  unbedeu- 
tender Callus  luxurians  die  Funktion  eines  Gelenks  oder 
Muskels   und  whd  Gegenstand  der  operativen  Abtragung. 

—  Es  gibt  auch  Calhiscijslen  (Fra>uie>iJieim,  Lit.). 

Brechen  zwei  benachbaiie  Knochen,  so  kann  es  durcli 

Verschmelzmig   des  ("allus    zu  Synostosen  kommen  (z.    B. 

zwischen  Tibia  mid  Fibula). 

In  dev  Nähe  von  Gelenken  können  gelegentbch  bei  einer 

Fraktur   alle    umliegenden   Gewebe   (Bänder,    SynoviaUs, 

Sehnen)  Knochen  bilden;  so  entstehen  knöcherne  Uber- 

brückungen  und  Gelenksteif  igkeit  {Knochenlrüchen-Anhflose, 

s.  bei  Gelenken),  oder  es  verschmelzen  zahlreiche  benachbarte 

Knochen  durch  Synostose  (z.  B.  ein  Teil  der  Fußwairzelkno- 

ehen  nach  Fraktur  des  untersten  Endes  von  Tibia  und  Fibula). 

Dauer  bis  zur  vollendeten  Konsolidation. 

a)  Bei  einlachen  Brüchen.  Frakturen  heilen  bei  Kindern  viel  schneller  als  bei  Erwach- 
senen und  zwar  durchschnittUch  in  2 — 3  Wochen.  Im  hohen  Alter  und  bei  schweren  Kachexien 
heilen  sie  schlecht;  bei  Kachektischen  bleibt  der  Callus  häufig  lange  Zeit  weich.  60  Tage  wird 
als  Mittelzahl  für  KonsoHdation  eines  einfachen  Diaphysenbruchs  angenommen.  Im  übrigen 
hängt,  wie  aus  folgender  Zusammenstellung  hervorgeht,  die  Dauer  des  Heilungsprozesses 
ceteris  paribus  von  der  Größe  des  lüiochens  ab.  Nach  (Jmit  würden  eine  Phalanx  2,  Metacarpus, 
Metatarsus  und  Rippen  3,  Clavicula  4,  Vorderarm  6,  Humenis  und  Fibula  6,  Collum  Immeri 
vmd  Tibia  7,  beide  Unterschenkelknochen  8,  Femur  10,  der  Schenkelhals  12  Wochen  bis  zur 
Konsolidation  gebrauchen. 

b)  Bei  komplizierten  Brüchen.  Wenn  starke  Zertrümmerungen  des  Knochens,  Loslösung 
von  Knochensplittern,  die  der  Nekrose  anheimlallen,  ausgedehnte  Quetschungen  der  Weich- 
teüe,  perforierende  Hautwunden  den  Brach  komplizieren  (komylizierle  Fraktur),  so  hegen  die 
Verhältnisse  für  die  HeUung  viel  ungünstiger.  Vor  allem  kann  hier  leicht  eine  Infektion,  eine 
infektiöse  Periostitis  und  Osteomyehtis  hinzutreten,  wodurch  sich  der  Heilungsvorgang  oft 
sehr  lange  hinzieht.  Es  können  hierbei  Granulationsgewebsbildung  und  EiterTing  mit  cariösem 
LTntergang  von  Knochengewebe  auftreten,  oder  es  fallen  größere,  ungenügend  ernährte  Knocheu- 
stücke  der  Nekrose  anheim. 

Heilung  mit  Bildung  einer  Pseudarthrose. 

Kommt  bei  einem  Kiiuchenbrucli  keine  knöcherne  Vereinigung  zustande 
oder  verknöchert  die  entzündliche  Neubiklung  nicht,  so  liegt  eine  Pseudarthrose 
(falsches  Gelenk)  vor. 

Diese  ungenügende  Callusbildung  beobachtet  man,  wenn  das  Periost  durch  Abtrennung 
oder  bei  offenen  Frakturen  oder  bei  Eiterung  tiefe  Zerstörungen  erfuhr  und  so  seine  knochen- 
bildende Fähigkeit  einbüßte;  ferner  wenn  die  Bruchenden  auf  einander  reiten  (fortwährende 
Verschiebung  genügt,  nach  Cornil  und  Coudray  nicht)  oder,  wie  bei  der  Quertraktiu"  der  Patella 
und  bei  der  Absprengung  des  Olecranon,  durch  Muskelzug  von  einander  entfernt  werden; 
femer  bei  Inlerposition  von  lenachJ)arten  }Yciehteilen  (Fascien  und  vor  allem  von  Muskel- 
bäuchen), welche  die  V^ereinigimg  verhindern;  ferner  bei  rarefl zierender  Ostitis,  schweren 
Kachexien  und  senilem  Marasmus. 
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Die  Fragmente  werden  bei  der  Pseudartlmjse  entweder  durch  binde- 
gewebige straffe  Bandmasse,  die  sich  wie  eine  Sehne  in  die  Bruchenden  ein- 
senkt, fester  oder  lockerer  verbunden,  oder  jede  Vereinigung  bleibt  ans.  Die 
Enden  können  sich  verhärten,  gelenkartig  abschleifen  {Xearthrose).  In  seltenen 
Fällen  erhalten  die  Enden  einen  laiorpeligen  Überzug  (s.  Anm.  S.  676)  und 
eine  Kapsel,  welche  sogar  eine  Art  Synovia  enthalten  kann. 

Endotlielien,  welche  eine  walu'e  S}^lovialnu"nlbl■an  charakterisieren,  liat  man  aber  nie 
daljei  nachgewiesen. 

Bei  intrakapsulären  Fralduren  besonders  älterer  Leute,  als  deren  tj^pisches  Beispiel  die 
Fraäura  colli  femoris  gilt  (der  Hals  bricht  nahe  dem  Kopf  durch),  wird  der  nur  am  Lig.  teres 

hängende  Ko)if  so  schlecht  ernährt,  daß  es  in  der 
Regel  zu  keiner  oder  höchstens  zu  einer  ligamen- 
tösen  Vereinigung  kommt.  Der  abgebrochene 
Kopf  schmilzt  zuweilen  sogar  fast  wie  ein  fremder 
Körper  ein.  Bei  der  Fraktur'  des  Caput  humeri 
sind  die  Ernährungsbedingungen  noch  schlechter. 
Die  lleiluiigsbedinguiigen  bei  der  intrakapsulären 
l'"iaktur  liegen  alsbald  günstiger,  wenn  der  Bruch 
mir  rin  wenig  in  das  extrakapsuläre  Gebiet  hinein - 
reiclit.  Es  kann  dann  zu  starker  CaUusbildung 
und  zu  Konsolidation  kommen. 

Zuweilen  wird  Ijei  Frakturen  eine  Vereinigung 
dadurch  ermöglicht,  daß  der  abgebrochene  Teil  m 
das  andere  Bruchende  emgekeilt  wird,  Gomphosis 
(6  Y'jp.cfrj;  Pflock,  Nagel)  oder  dadurch,  daß  das  eine 
gut  ernährte,  lebhaft  wuchernde   Bruchende  mit 
seinen  Callusmassen  das  andere   Bnichende  um- 
klammert und  fixiert,  s.  Fig.  384.    Der  extrakap- 
suläre Callus  kann  z.  B.  das  Hüftgelenk  überlHücken. 
Gcstaltsveräiidenmgen  iiilolgc  von  Dislokation 
<Ier  Fragiiioiite, 
Sehr  häufig  verschieben  sich  die  Bruchenden 
bei  l-'raktui-en.     Man   unterscheidet  verschiedene 
Arten   dieser   Dislokation,   welche   sicli   unterein- 
ander kombinieren  können: 

1.  Dislocatio  ad  axiii;  die  Frakturenden 
stellen  aufeinander,  ihre  Längsachsen  Inlden  aber 
einen  Winkel  miteinander.  Das  Glied  erscheint 
wie  geknickt,  verbogen. 

2.  Dislocatio  ad  latus;  die  Bruchenden  sind 
seitlich  m  der  Richtimg  der  queren  Achse  des 
Ivnochens  verschoben,  können  aber  noch  partiell 
aufeinander  stehen. 

3.  Dislocalio  ad  lüiigitudiiiem;  die  Fragmente  verschieben  sich  in  der  Richtung  der  Längs- 
achse, entweder  aneinander  vorbei  (Fig.  Via  u.  b  S.  675),  übereinander  oder  selten  rücken  sie  aus- 
emander ;  ersteres  ist  häufiger  und  führt  zu  Verkürzung,  letzteres  zu  Verlängerung  resp  zu  emem 
Bruclispalt  (Diastase).  Die  aneinander  vorbei  geschobenen  Fragmente  können  sich  berühren 
anemander  hegen,  oder  sie  stehen  von  einander  ab  (Diastase).  Ein  Bruchspalt  ist  besonders  da 
zu  sehn,  wo  lo-äitige  Muskehi  sich  an  ein  abgerissenes  Stück  ansetzen,  wie  am  Olecranon  und 


Fig.  384. 
Einffckeilte    Fraktur   dos    r.    Humerus. 

durch  mächtigen  Calhis  fixiert.    Die  Dia- 
physe  ist  in  den  Kopf  eingekeilt  (Gom- 
phosis).     eVjähr.    M.      Samml.    Basel. 
V,  nat.  fir. 
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an  der  Patella.  —  Enie  besondere  Form  der  Disl.  ad  long,  ist  die  erwäliute  Einkeilung  der 
Fragmente  (Implanialion,  6'o»ip/(osi'.s),  was  man  bei  exlrahapsulären,  in  der  Xähe  des  Troelianter 
gelegenen  Brüchen  des  SchenleUiahes  (Fig.  V  S.  676)  am  hänfigston  sieht;  der  Hals  wird  in 
den  Trochanter  eingetrieben,  verzahnt,  und  zwar  oft  so  fest,  daß  die  klinische  Diagnose  der 
Fraktur  schwierig  sein  kann,  da  weder  abnorme  Beweglichkeit  noch  Krej)itation,  zwei  Kardinal- 
sym])tome  einer  Fraktur,  vorhanden  zu  sein  brauchen  (Volkmauii). 

4.  IHslocado  ad  perlplieriani.  Das  eine  Bruchende,  und  zwar  innner  das  untere,  ist 
um  seine  Längsachse  gedrelii;  das  obere  verharrt  in  der  alten  Lage.  Die  koiri'spondierendeu 
Punkte  der  Peripherie  der  Brnchflächen  passen  nicht  mehr  aufeinander. 

IV.  Entzündungen  der  Knochen  und  ihre  Folgen. 

Bei  den  Entzündungen  der  Knochen  spricht  man  je  nach  dem  vorherrschen- 
den Sitz  des  kranlihafteu  Prozesses,  sei  es  im  Periost  oder  im  Knitchenmai'k. 
d.  h.  hn  eigentlichen  MarJvcylinder  der  Knochen,  oder  im  Knocliengewebe,  von 
Periostitis,  Osteomyelitis  und  Ostitis.  Ostitis  bedeutet  jedoch  Iceine  Ent- 
zündung der  eigentlichen  Knochensubstanz;  sie  ist  vielmehr  nur  eine  besondere 
Form  der  Osteomyelitis.  Die  Entzündung  hat  hier  zunächst  in  den  Gefäß- 
kanälen der  Spongiosa  und  Compacta  ihren  Sitz ;  es  erkrankt  das  in  den  Kanälen 
steckende,  gefäßführende  Markgewebe,  was  sekundär  Veränderungen  der  um- 
gebenden Knochensubstanz  nach  sich  zieht. 

Man  kann  bei  den  Entzündungen  der  Knochen  nach  klinischen  Gesichts- 
punkten akute  und  chronische  unterscheiden,  oder  man  teilt  sie  nach  dem 
anatomischen  Charakter  ein.  Zunächst  sollen  hier  die  einzelnen  anatomischen 
Formen  der  Entzündung  kurz  besprochen  werden. 

A.  Periostitis. 

a)  Periostitis  fibrosa.  Hierbei  entsteht  meist  imter  dem  Einfluß  chronischer, 
oft  jahrelanger  Reize  eine  fest  mit  dem  Knochen  verbimdene,  derbe,  schwielige 
periostale  Verdickung.  Den  wichtigsten  Anteil  an  der  Bindegewebsproduktion 
hat  die  äußere  Lage  des  Periostes. 

Diese  Form  kommt  vor:  bei  Elephantiasis  cruris  im  Anschluß  an  ein  chronisches  Ulcus 
cniris,  wobei  sich  das  suljkutane  Gewebe  schwielig  verdickt  (Fig.  76);  ferner  bei  alten  Nekrosen, 
sowie  in  der  Xähe  chronisch  entzündeter  Gelenke.  Auch  durch  ein  Tmiiina  (Kontusion,  Druck 
usw.)  kann  eine  circuniscripte  schwielige  Verdickung  des  Periostes  entstehen,  welche  sicli  aus 
einer  schmerzhaften,  anfangs  voluminösen  und  durch  Exsudation  weichen  Anschwellung 
ent\vickelt.  —  Desgleichen  können  nach  Ponfick  kleine  bakterielle  Enizündungsherde  im  Periost, 
die  im  Anschluß  an  verschiedenste  Infektionskrankheiten  auftreten,  zu  Verdickung  und  festerer 
Adhärenz  des  Periostes  und  zu  oberflächlicher  Earefizierung  des  Ivnochens  führen. 

b)  Periostitis  ossificans.  Hierbei  produziert  die  innere  Schicht  des  Periostes 
Knochengewebe.  Man  nennt  das  neugebildete  Knochengewebe,  wenn  es  sich 
als  etwas  fremdartiges  vom  Knochen  abhebt,  OsteopJiyt*).  In  dem  wuchernden, 
gefäßreichen  Periost  entstehen  zunächst  osteoide  Bälkchen,  welche  dann  durch 
Kalkaufnahme  zu  Knochen  werden.  Das  zwischen  den  Bälkchen  gelegene 
zellreiche  Gewebe  wird  zu  Markgewebe. 

Die  Ostcopliyten  sind  anfangs  porös,  bunssteinartig,  blutreich  und  infolge  nur  partieller 
Verkalkung  fragil,  zart;  sie  sitsen  dann  dem  Knochen  nur  lose  auf,  und  die  oft  wie  verwitterter 
Mörtel  zerreibbaren  Auflagerungen  bröckeln  am  macerierten  Knochen  leicht  ab. 


*)    'JOT^cv  Knochen,  tpuxrjv  Geschwulst,  Gewächs. 
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Später  fol^'t  mittels  Osteoblasten  eine  Anbildung  von  Ivnochen  aus  dem  Markgewebe; 
schöner  lamellöser  Knochen  legt  sich  den  alten  verkalkten  (geflechtartig  anfgebauten)  Knochen- 
bälkchen  an,   wodurch  die  Poren  des  Osteophyts  mehr  und  mehr 
'        ■  eingeengt  werden.  Jetzt  ist  das  Osteophyt  in  em  verschieden  dicMes, 

nft^gußartiges,  elfenbeinhartes,  dem  Knochen  auf  das  festeste  auf- 
sitzerides  Knochengewebe,  eine  Hyperostose,  umgewandelt,  welche  oft 
die  bizarrsten  Formen  annimmt,  zackig,  stachelig,  blätterig,  tropf- 
stem-,  stalaktitenartig*)  usw.  aussieht.  —  Später  kann  dieses  sMe- 
rotische  Osteophyt  mitunter  wieder  von  weiten  Markr-äumen  durch- 
setzt werden  (Medullisation)  und  spongiösein  Knochen  älinlich  sehen. 
Diffus  ausgebreitete  Osteophyten  fülu'en  zu  allgemeiner  Ver- 
dickung (Hyperostose)  oder  bei  flächenartiger  Jledullisation  zwischen 
altem  Ivnochen  und  Auflagerung  zuweilen  auch  zu  Schalenbildung, 
sog.  doppelter  Rinde  (Fig.  411);  circumscripte  Osteophyten  bedingen 
eine  lokale  Verdickung  des  Ivnochens  (Hyperostose,  Exostose). 

Periostitis  ossificans  ist  ungemein  häufig.  Sie  entsteht  nach 
Traumen,  nach  Reizung  von  der  Naehharschaft  her,  z.  B.  bei  ülcera 
cruris  (Fig.  385)  oder  infolge  verschiedenartiger  Ulcera  der  Haut, 
im  Anschluß  an  Caries  und  Nekrose  der  Knochen,  an  Gelenkent- 
zündungen usw.  —  Diffuse  Periostitis  ossificans  s.  S.  696. 

Eine  eigentümliche  Form  von  Periostitis  ossificans  kann  sich 
an  das  Ceplialliaematoiiia  neonatorimi,  die  Kopfblutgeschwulst,  an- 
schließen. Kephalhämatom  ist  ein  Bluterguß  zwischen  Periost  und 
Schädelknochen.  Dasselbe  kann  außen  oder  aber  innen,  also  zwischen 
Schädelknochen  ujid  Dura,,  sitzen.  Außen  ist  es  viel  häufiger,  ent- 
stellt aus  zerrissenen  periostalen  Gefäßen  und  kann  bis  apfelgroß 
werden.  Am  häufigsten  ist  es  am  Scheitelbein,  Isisweüen  an  beiden, 
üfter  am  rechten  allein;  hier  hat  es  eine  nierenförmige  Gestalt. 
Selten  sitzt  das  Hämatom  am  Stirn-  oder  Hinterhauptbein,  wo  es 
rundlich  ist.  Xie  überschreitet  es  eine  Xaht.  An  den  Randpar- 
tien des  abgehobenen  Periostes  (Pericraniums),  d.h.  um  die  Basis  des 
Hämatoms,  bildet  sich  im  Verlauf  von  Tagen,  während  welcher  die 
Gesell wulst  noch  wächst,  ein  knöcherner  Wall,  lu-eis  oder  Ring; 
dieser  ist  das  Produkt  einer  ossifizierenden  Periostitis.  Mitunter 
kann  die  ganze  Innenfläche  des  losgeschälten  Stückes  des  Peri- 
craniums Knochen  produzieren,  der  als  platte  Decke  oder  Schale 
außen  auf  dem  oft  wochenlang  flüssig  bleibenden  Bluterguß  liegt. 
Es  sieht  dann  so  aus,  als  ob  die  knöcherne  Schädeldecke  selbst 
durch  ein  Extravasat  auseinander  geblättert  wäre.  —  Nach  Monaten 
schwinden  Extravasat  und  Knochenneubildung  mit  Hinterlassung 
kleiner  Unebenheiten.  —  Das  Hämatom  entsteht  durch  Zerreißung 
subperiostaler  Gefäße  bei  schwierigen  Geburten.  Es  entspricht 
nicht  bestimmten  Schädellagen,  wie  das  die  gewöhnliche  Koplge- 
selnvulst  (Caput  sttccedaneum)  tut,  welche  aus  einem  meist  blutigen 
Ödem  der  Kopfschwarte  an  dem  vom  Druck  des  anliegenden  Gebär- 
muttermundes  oder  -lialses  freien,  vorhegenden  Teil  des  Kopfes  besteht,  sich  nicht  selten  aber 
mit  dem  Kephalhämatom  kombüiiert  (vgl.  Beck).  Sie  kann  in  seltenen  FäUen  gangränös 
werden  (vegl.  Ehrendorfer).  —  Wird  das  Kephalhämatom  im  Anschluß  an  Traumen  infiziert, 
so  kann  es  vereitern,  verjauchen,  zu  Caries  und  Neki-ose  sowie  zu  Meningitis  führen. 


"■^M^l 
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lig.  38o. 

Jlächtige    Osteophyten 

(Periostitis  ossificans) 

bei  Ulcus  cruris.  Brük- 

kenartige   Sraostose 
von  Fibula  und  Tibia. 
Tiefe  Ivnochennarbe  an 
der  medialen  Fläche  der 

Tibia.  Ansicht  von 

hinten,  ca.   ' ,  nat.  (ir. 

Samml.   Breslau. 


*)  nvjJr/.iii  triefend;  n'iXoXdu)  triefe,  tropfe. 
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Verschiedene  mit  Knochenscliwund  \erbiindene  Erkrankungen  führen  oft  zugleich  zu 
einer  oft  sehr  lebhaften  rcnliiven,  ossifi:ierc)iilcn  Periostitis.  Das  werden  wir  bei  Tuherktdose. 
Syphilis,  sowie  bei  manchen  Geschivülstm  der  Knochen  sehen.  —  Auch  das  sogenannte 
Schwangcrschafls-Osteopiiiit,  jene  häufigen  f einblättrigen  Osteophyten  vor  allenr  an  der  Innen- 
fläche des  Craniiims,  welclie  liesonders  dem  Sulcus  longitudiualis  entlang  oder  oft  vorzugsweise  im 
Gebiet  der  A.  meningea  media  liegen,  ist  hier  zu  nennen.  Es  kann  sich  unter  Entl;alkung  zurück- 
bilden. Nach  Hanau  hängt  diese  Ai't  von  Osteophyten  mit  gesteigerten  Resorptionsvorgängen 
im  Ivnochen  selbst  zusammen  (S.  672).  —  Eine  besondere  Stellung  nimmt  ferner  die  periostale 
Knochenneidjildung  bei  der  Osteomalacie  (S.  668)  und  bei  der  Rachitis  ein;  bei  letzterer  werden 
wir  noch  darauf  zurückkommen.  —  Von  der  Bedeutung  der  Periostitis  ossif.  liei  der  Fraktur- 
Iteilunrj  war  früher  (S.  676)  die  Rede.  Der  periostale  Callus  ist  ein  besonders  mächtiges  und 
dementsprechend  langsamer  ossifizierendes  Osteophyt  mit  der  weiteren  Besonderheit,  daß 
gelegentlich  auch  Ivnorpelinsebi  in  ihm  vorkommen  (vgl.  S.  676).  —  Auch  liei  der  Osteo- 
-plastik  kommt  der  Periostitis  ossif.  die  Hauptrolle  zu  (s.  S.  673). 

Mitunter  führt  die  Periostitis  ossif.  zur  Bildung  von  Synostosen;  am  häufigsten  sieht 
man  das  zwischen  zwei  benachbarten  Wirbelkörpern,  ferner  zwischen  Tibia  und  Filnila  (Fig.  385), 
selten  am  ganzen  Fuß-  oder  Handwuizelskelett. 

c)  Periostitis  purulenta.  Die  wichtigste  Fomi  der  Periostitis  purulenta 
wird  nachher  bei  der  akiiten  hämatogenen  Periostitis  und  Osteomyelitis  zu 
besprechen  sein.  In  anderen  Fällen  gelangen  Eitererreger  entweder  direlrt 
durch  eine  Wunde  in  das  Periost,  oder  es  wird  ein  Trauma  ohne  äußere  Ver- 
letzung gesetzt  und  hierdurch  ein  locus  minoris  resistentiae  geschaffen,  in 
welchen  Eitererreger,  die  irgendwolier  aus  dem  Körper  stammen,  mit  dem  Blut- 
strom eingeschleppt  werden. 

Das  eitrige  Exsudat  sammelt  sich  in  der  lockeren  inneren  Periostschicht  und  zwischen 
dieser  und  dem  Knochen  an.  Das  Periost  wird  dadurch  abgehoben  (P.  'puniknta  dissecans), 
s.  Fig.  386.  Die  eitrige  Entzündung  kann  in  die  umhegenden  Weichteile  vordringen  rmd  hier 
das  Bild  einer  Phlegmone  hervorriif en ;  diese  Fälle  enden  meist  tödlich.  Der  Eiter  kann  auch 
nach  außen  durchbrechen,  und  der  Prozeß  kann  unter  Vernarbung  heilen.  War  die  Lifektioir 
des  Periosts  weniger  schwer,  so  können  sich  an  seiner  Innenseite  Granulationen  etablieren, 
welche  eitern,  mit  der  Zeit  aber,  wenn  die  Eiterproduktion  sistiert  oder  der  Eiter  nach  außen 
entleert  ist,  zur  Veniarbung  gelangen. 

Die  einzelnen  Vorgänge  bei  der  Periostitis  pundenta  werden  wir  bei  Besprechung  der 
akuten  Osteomyelitis  und  Periostitis  (S.  687)  noch  genauer  kennen  lernen. 

Die  weiteren  Folgen  der  Periostitis  purulenta  für  den  anliegenden  Knochen,  als  da  sind 
Exfoliation  obeitlächlicher  Lagen,  Nekrose  größerer,  ihrer  Ernähnnig  beraubter  Knochenteile, 
sowie  die  sich  mitunter  anschließende  Caries  werden  in  späteren  Kapiteln  l)esprnchen  werden. 

tiljer  Periostitis  albmnivosa  vgl.  S.  689. 

B.  Osteomyelitis  und  Ostitis. 

Aus  dem  oben  (S.  681)  über  das  Verhältnis  von  Ostitis  zu  Osteomyelitis 
Gesagten  ergibt  sich,  daß  eine  Trennung  der  in  dem  Markcylinder  der  Röhren- 
knochen und  der  in  den  feineren  Mark-  resp.  Gefäßräumen  der  Spongiosa  und 
Compacta  sich  etablierenden  Entzündungen  von  keiner  prinzipiellen  Bedeutung 
ist.  Die  Osteomyelitis  *)  und  die  Ostitis  können  daher  gemeinsam  besprochen 
Averden. 


*)    Über    die     Alhjeweinerkrankuiujen    des     Knochenmarks    hei    hifeklionskrankheiten 
vgl.  S.  181. 


ßg4.  Erkrankungpn  des  KnocluMisystems. 

1.  Akute  Osteomyelitis  und  Ostitis. 

a)    Die   akute,   h  ä  m  a  t  o  g  e  n  e  ,   infektiöse   Knochenmark- 

entzündung,    meist   mit    Periostitis    verbunden. 

Die  Erkrankung-  beruht  auf  Infektion,  wobei  die  Entzündungserreger, 
Bakterien  und  deren  Stoffwechselprodnlrte.  auf  dem  Blutweg  m  die  gefäß- 
reichen Teile  des  Knochens,  d.  i.  in  das  Mark  und  oft  auch  sofort  m  das  Periost 
gelangen.  Ergreift  die  Entzündung  auch  die  feineren  Bumenräume  des  Kno- 
chens, so  liegt  eine  Ostitis  vor. 

Nicht  selten  findet  zugleich  eine  alsbaldige  Invasion  in  ein  Gelenk  statt,  und  nach  Lexer 
scheinen  Ijesnnders  Streplokolken  und  Pneumokokken  die  Gelenke  zu  bevorzugen. 

Die  Mektion  tritt  einmal,  wie  man  sagt,  frimär,  spontan  auf,  geht  mit 
Schmerzhaftigkeit  und  Fieber  einher  und  befällt  vorzugsweise  jugendliche, 
anämische  Individuen,  deren  Knochenwachstum  noch  nicht  vollendet  ist. 
A\'enn  der  Chirui-g  schlechthin  von  akuter  Osteomyelitis  spricht,  so  ist  diese 
, spontane'  Form  gemeint. 

Nicht  selten  findet  sich  in  den  „spontanen  Fällen"  irgend  ein  geringfügiges  Tprimmes 
Leiden  einer  andern  Körperstelle,  ein  Furunkel,  Panaritiura,  eine  Phlegmone,  eine  Angina, 
das  die  Eingangspforte  für  die  Knocheninfektion  abgab. 

Nach  Trendel  steigt  die  Kurve  der  Häufigkeit  bis  zum  17.  Jahr,  und  fällt  dann  steil  ab; 
die  meisten  Erkrankungen  fielen  zwischen  das  13. — 17.  Jahr. 

In  anderen  Fällen  tritt  die  Knochenerkrankung  notin-isch  sekundär  mi 
Verlauf  von  pyämischen  und  Infektionskrankheiten  auf,  stellt  also  eine  meta- 
statische Entzündung  oder  eine  pyämische  Metastase  im  gewöhnlichen  Sinne 
dar;  diese  Infektionskrankheiten  sind  vor  allem:  Scharlach,  Masern,  Abdo- 
minaltyphus, Typhus  recurrens,  Pocken,  Pneumonie,  Gonorrhoe  u.  a. 

Unter  den  lakteriellen  Entziindungsenegern  kommen  die  gewöhnlichen 
Eitererreger  in  erster  Linie  in  Frage. 

Das  gilt  vor  allem  für  die  primäre  spontane,  akute  Osteomyelitis  und  Peri- 
ostitis, bei  welcher  in  der  Regel  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  seltener  allus 
in  den  Erkrankungsherden  der  Knochen  und  zuweilen  sogar  im  Blut  intra 
vitam  (Garre)  nachzuweisen  ist. 

Mit  dem  St.  p.  aureus  können  der  albus  und  Strept.  pyogenes  auch  gemischt  sein;  nach 
Lexer  kommt  auch  der  Strept.  pyogenes  als  alleiniger  Erreger  vor. 

K.  Müller  und  Klemm  halten  dafür,  daß  das  klassische  Bild  der  Osteomyelitis  nur  durch 
Staphylokokken  verursacht  uird,  indem  bei  Infektion  mit  Streptokokken,  Pneumokokken  und 
Typhusbacillen  das  Bild  doch  Verschiedenheiten  zeigt.  —  Klemm  führt  für  die  Osteomyelitis 
streptomycotica  aus,  daß  die  Ivnochenprozesse  im  Gegensatz  zu  0.  staphylomycotica  gering- 
fügig sind,  öfter  corticale  Herde  oder  solche  an  den  Epiphysen  oder  Epiphysengrenzen  dar- 
stellen, so  daß  Epiphysenlösung  und  Gelenkergüsse  häufig  sind.  Die  schweren  progredienten 
Markphlegmonen  der  klassischen  Osteomyelitis  sollen  jedoch  fehlen.  Die  Umgebung  der  Teile 
ist  ödematös  und  mehr  zu  brandigem  Zerfall,  bei  den  Staphylomykosen  dagegen  mehr  zur 
Vereiterung  geneigt. 

Bei  der  sekundären,  metastatischen  Osteomyelitis  und  Periostitis  spielen 
teils  die  der  betreffenden  primären  Krankheit  zugrunde  liegenden  spezifischen 
Bakterien  (Typhusbacillen,  Pneumokokken)  allein,  teils  sekundär  hinzugekom- 
mene eitererregende  Staphylo-,  seltener  Streptokokken  (bei  Puerperalfieber,  Nabel- 
sepsis, Scharlachdiphtherie  u.  a.)  allein,  ferner  Coltbakterien  eine  ätiologische 
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Eolle,  oder  es  handelt  sich  um  eine  septische  Mischinfelfion,  d.  h.  um  die  gleich- 
zeitige An\Yescnheit  \tm  spezifisclicn  und  von  ordinären  Eitererregern. 

Es  gibt  Fälle  von  Knocheiieikrankungen  l)ei  Typhus,  wo  im  Knoelieneiter  mir  'J'iniliuf:- 
haciUen  gefunden  werden  (S.  511).  Der  reine  Typhuseiter  ist  eine  gelbljraune  rostfarljene 
Flüssigkeit.  Diese  Typhuslokalisation  entbehrt  in  der  Regel  der  Neigung  zur  weiteren  Aus- 
breitung, so  lange  keine  sekundäre  Infektion  mit  den  gewijlinlichen  Eitererregern  vorliegt 
{Lexer). 

Die  spezifisch  typhösen,  meist  corticalen  KtiochenenizdnduiKfen  zeigen  verschiedene  Typen, 
je  nach  dem  Ausgang  in  Resorption,  Verkäsmty  (woljei  trockene,  der  Tuberkulose  ähnliche 
Granulationen  airftreten),  Verflüssigung  oder  —  was  selten  ist  —  in  eine  centrale  OsfeomijeUtis 
mit  Sequesterbildung.  —  Quincke  und  Stühlen  konnten  in  tödlich  verlaufeireu  Fällen  von 
Abdomiualt\'phus  aus  dem  maki'oskopisch  unveränderten  Knochenmark  der  Rippen  und  des 
Sternums  Typluisbacillen  züchten  (vgl.  die  Befunde  von  Eng.  Fraenkel  bei  Ivnochenraark, 
S.  ISl).  Quincke  teilte  auch  Fälle  von  Spondylitis  typhosa  mit  und  betont  gleichfalls  gewisse 
kUnische  Eigentümlichkeiten,  vor  allem  die  relative  Gutartigkeit  der  Knochenerkrankungen  hei 
Typhus,  geringe  Tendenz  zu  Eitemng  und  Nekrose,  Neigung  zu  subakutem  Verlauf  und  zu 
lange  dauernder  Latenzperiode.  So  hatten  sich  z.  B.  in  Fällen  von  Sultan  und  Buschke  bei 
Periostitis  typhosa  6  und  7  Jahre  nach  überstandenem  Typhus  Bacillen  noch  lebensfähig 
erhalten;  s.  auch  Fogh. 

Ätiologisches  über  die  akute  Osteomyelitis  und  Periostitis.    Experinieutelles. 

Die  organisierten  Entzündungserreger  gelangen  ins  Blut  und  werden  im  Mark  oder  im 
Periost  deponiert.  Der  Ül^ertritt  der  Bakterien  ins  Blut,  der  von  einer  primären  Eingangspforte 
aus  erfolgt,  kann  fteberlos  verlaufen,  und  ein  an  der  Eingangspforte  eventuell  vorhandener 
Entzündungsherd,  der  z.  B.  ein  Panaritium  oder  ein  Furunkel  gewesen  sein  mag,  kann  bereits 
abgeheilt  sein,  wenn  die  Knochen-Metastase  sich  künisch  manifestiert.  Neuere  Untersucliungen 
{Eug.  Fraenkel)  haben  dargetan,  daß  sich  im  Knochenmark  von  mit  Panaritien,  Pneumonie,  Phleg- 
mone, Erysipel  behafteten  Leichen  häufig  die  betreffenden  Erreger  finden,  ohne  daß  es  sich 
künisch  um  eine  eigenthclie  Blutinfektion  (mit  Schüttelfrost)  handelte.  Daraus  darf  man  wohl 
folgern,  daß  auch  hei  geringfügigen  örtlichen  Infektionen  recht  häufig  Bakterien  ins  Blut  und 
Mark  gelangen.  Ja  man  weiß,  daß  ein  solcher  Bakterienübertritt  ins  Blut  zuweilen  sogar 
durch  die  intakte  äußere  Haut  und  nicht  selten  durch  intakte  Schleimhäute  (Gaumen,  Tonsillen, 
Rachen)  oder  durch  den  Darm  erfolgen  kann,  was  freilich  wohl  nur  für  sehr  vuiilente  Bakterien 
zutrifft.  Zum  Zustandekommen  eines  eitrigen  Krankheitsherdes  im  Knochen  müssen  aber 
die  Bakterien  von  hoher  Virulenz  und  auch  in  großer  Menge  vorhanden  sein,  sonst  werden 
sie  im  Knochenmark  vernichtet.  —  Frülier  nahm  man  an,  daß  bei  dieser  Lokalisation  im 
Knochen  Traumen  eine  große  Rolle  spielten.  Experimentell  vermochte  man  nach  subcutaner 
Verletzung  eines  Knochens  {Becker,  Krause,  Rosenhach)  oder  nach  Ligatur  einer  Extremität 
bei  jungen  Tieren  (Vllmann)  und  gleichzeitiger  Injektion  von  Mikroorganismen  verschiedenster 
Art  ins  Blut,  natürhch  vor  allem  der  gewöhnhchen  Eiterkokken  samt  deren  Stoffweehsel- 
produkten,  Osteomyeütis  und  Periostitis  zu  erzeugen.  (Jetzt  ist  man  vielfach  der  Ansicht,  daß  ein 
Trauma  insofern  eine  Rolle  spielen  kann,  als  es  durch  die  damit  verluindene  Schädigung  des 
Gewebes  die  bakterizide  Fähigkeit  des  lüiochenmarkes  schwächt,  so  daß  die  dort  bereits  vor- 
handenen oder  bald  nachher-  hineingelangenden  eitererregenden  Bakterien  sich  lebhaft  ent- 
falten können.)  —  Dann  gewann  man  die  Ansicht,  daß  schon  die  Hyperämie  der  wachsenden 
Knochen  jugendlicher  Individuen  allein  die  nötige  Prädisposition  scliafft,  und  man  hat  die  akute 
Osteomyelitis  eine  pyamische  Lokalisation  der  Wachtsumsperiode  genannt.  In  diesem  Sinne  sind 
auch  die  meisten  Tierexperimente  ausgefallen.  Es  gelang  nämlich,  bei  jugendlichen  Tieren  (a) 
auch  ohne  Verletzungen,  nur  durch  Staphylokokkeninjektion  in  das  Blut,  ein  der  menschUchen 
akuten  Osteomyelitis  ähnliches  Bild  hervorzurufen  [Rodet,  Lexer).  Die  Tiere  gingen  in  8  bis 
10  Tagen  pyämisch  zugrunde.    (Schwere  Nierendegeneration.)    Die  Herde  traten  mit  beson- 
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Fig.  386—388. 
I  Akute  i'itrisc  Periostitis  imd  Osteomyelitis  mit  Totaliickrose  der  recliten  Fibula.  Die 
osteomyelitischen  Herde  (dunkel  durchscheinend)  sitzen  im  ol)eren  Teil  der  Diaphyse. 
Lösung  der  oberen  Epiphyse  (£).  Es  bestand  auch  Osteomyelitis  und  Periostitis  der 
Tibia.  Pldegmone  der  umgebenden  Weichteile.  Metastatische  Herde  in  einer  Rippe  und 
im  Radius  sin.  Von  einem"  liijähr.,  an  Pyämie  gestorbenen  Kind.  D  Diaphyse.  P  Ab- 
gehobenes Periost.    21  Muskeln.     '  o  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 

II  Typische  Osteomyelitis  apostematosa  mit  Bildung  kleiner  Marksecjuester.     Mittlerer  Teil 
der  Femurdiaphyse  eines  21iähr.  Mannes.    U  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 

III  Viele   Jahre  alte  Osteomyelitis  im  unteren  Schaftteil  des  sagittal  durchsägten  rechten 
Femur,  mit  Kloakenbildung  nach  hinten.    S  Sonde  in  der  Kloake.     Bedeutende  Hyper- 
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ostose,  zum  Teil  spongiös  [b],  zum  Teil  sklerotiscli.  Bei  fj  sklerotische  Verdickung  der 
Corticalis.  c^  verdünnte  Corticalis;  nach  innen  davon  ist  viel  spongioser  Ivnochen  an- 
gebaut. Die  Markhühle  a  ist  im  oberen  Teil  von  spongiosem  ICnochengewebe  stark  ein- 
genommen; im  übrigen  ist  sie  von  fibrösem  und  von  Granulationsgewebe  ausgefüllt, 
welches  kleine,  spongiöse  Sequester  enthält.  45jähr.  Jlann,  an  Pneumonie  gestorben. 
^2  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 

derer  Vorliebe  in  der  Xähe  derjenigen  IvnorpeUugen  auf,  an  denen  ein  stärkeres  Wachstum 
stattfindet  {Jordan,  K.  Müller,  Lexer  u.  a.);  dieses  zwischen  Epi-  und  Diaphyse  liegende  spon- 
giöse Ende  der  letzteren  bezeichnete  Kocher  als  Meiaphyse.  —  Hir  entspricht  ein  selbständiger 
metaphysärer  Bezirk  von  Gefäßen,  die  von  außen  eintreten  und  sich  gegen  die  Knorpelfugen 
zu  büschelförmig  verzweigen.  Die  beiden  anderen  Gefäßbezirke  langer  Röhrenknochen  sind 
einmal  die  in  der  Jlitte  der  Diaphyse  eintretende  A.  nutritia,  die  sich  nach  oben  und  unten 
bis  zur  iletaphyse  verteilt,  und  dann  die  von  außen  nach  den  Knochenkemen  der  Epiphyse 
vordringenden  epiphysären  Gefäße,  vgl.  Lexer  (Lit.).  Die  epiphysären  mid  metaphysären 
sind  Endarterien  [Langer).  Diese  Gefäßbezirke  sind  nur  bei  sehr  jugendlichen  Knochen  scharf 
und  siarlc  ausgebildet.  Daher  ist  im  gefäßreichen  jugendHchen  Knochen  die  embolische  Einfuhr 
von  infektiösen  Keimen  selir  leicht.  Später  wird  namenthch  die  A.  nutritia  viel  unbedeutender 
als  die  kurzen  epi-  und  metaphysären  Arterien  der  Gelenkenden.  —  Bei  älteren  Tieren  (b) 
dagegen  entstand  das  Bild  der  multiplen  Pijämie  mit  Lokaüsation  in  Gelenken,  Muskeln, 
inneren  Organen,  wie  es  der  Pyämie  der  Erwachsenen  entspricht.  In  späteren  Versuchen  mit 
abgeschuächten  Kulturen  von  Stapli.  aureus  und  auch  von  albus,  seltener  von  Streptokokken, 
gelang  es  Lexer,  einen  der  spontanen  Osteomyelitis  des  Jlenschen  ähnlichen,  langdauemden 
Eiterungsprozeß  hervorzurufen.  —  Pneumokokken,  in  che  Blutbahn  junger  Tiere  (Kaninchen) 
injiziert,  führten  dagegen  stets  durch  akute  Septikämie  zum   Tode    (vgl.    Bolognesi,    Lit.). 

Bei  der  akuten,  spontanen  Osteomyelitis  und  Periostitis  befällt  die  Er- 
krankung entweder  einen  einzelnen  langen  Köhrenknochen  —  am  häufigsten 
Femur,  Tibia  oder  Hiimerus  —  oder  melirere  gleichzeitig  oder  auch  nachein- 
ander, indem  dann  der  erste  Herd  weitere  metastatische  Herde  veranlaßt. 
Seltener  werden  die  kurzen  und  platten  Knochen  (Cla\äcula,  Scapula,  Os  ilii, 
Calcaneus,  Rippen,  Schädellmochen)  ergriffen.  —  Der  Prozeß  fängt  im  Periost 
oder  im  Knochenmark,  in  den  langen  Röhrenknochen  mit  Vorliebe  in  der  spon- 
giösen,  blutreichen  Metaphyse  (s.  oben)  an. 

Statistik  über  Lokahsation  in  den  verschiedenen  SkelettteUen  s.  bei  Trendel. 

Über  die  seltene  akute  und  subakute  Osteomyehtis  purulenta  der  Wirbelsäule  s.  Lit. 
bei  Donati. 

Die  akute  Periostitis  beginnt  mit  entzündlicher  Hyi)eräraie,  seröser  oder 
fibrinöser  Exsudation  und  zelliger  (eitriger)  Infiltration.  Das  rote,  saftreiche, 
dicke  Periost  läßt  sich  leichter  wie  gewöhnlich  abziehen.  Die  eitrige  Infiltra- 
tion nimmt  mehr  und  mehr  zu;  auch  Haufen  roter  Blutkörperchen  (Blutungen) 
treten  in  dem  eitrigen  Exsudat  auf.  Die  lockere  innere,  sog.  Cambiumschicht 
des  Periostes  ist  von  Eiter  durchtränkt,  der  sich  dann  zwischen  Periost  und 
Knochen  ansammelt.  Hierdurch  wird  das  Periost  beulenartig  an  einzelnen 
Stellen  {suhperiostaler  Absceß)  oder  in  größerer  Ausdehnung  abgehoben,  disse- 
ziert  (P.  purulenta  dissecans).  Schneidet  man  ein,  so  erblickt  man  den  von 
Eiter  lungebenen,  entblößten  Knochen  (s.  S.  686  Bild  I). 

Eine  ausgedehnte  Abhebung  des  Periosts  erfolgt  bei  der  als  Periostitis  maligna  oder  acu- 
tissima  bezeichneten  Form,  bei  welcher  das  Exsudat  oft  auch  jauchig  wird.  Das  Periost  kann 
sehr  zerreißlich,  zunderig  sein  und  mißfarben,  graugrün  aussehen.  In  küi'zester  Zeit  kann  der 
ganze  Schaft  vom  Periost  entblößt  und  von  einem  förmlichen  Eitermantel  umgeben  werden. 

Kaufmann.  Spfz.  patli.  Anatomie,    fi.  Aufl.     U.  44 
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Nach  Durchbrechung  des  Periostes  kann  sich  die  eitrige  oder  eitrig -jauchige  Entzündung  nach 
Art  einer  Plihcimone  auf  die  umgebenden  Weichteile,  besonders  die  Jluskelinterstitien  und  das 
subcutane  Gewebe,  fortsetzen  und  eventuell  sogar  nach  außen  perforieren.  Auch  die  Muskeln 
selbst  künnen  \-on  zahllosen  Älscessen  durchsetzt  sein.  Die  malignen  Fälle  führen  meist  durch 
SeptiMmie  oder  Pijämie,  welche  zuweilen  nachweislich  durch  Verschleppung  jauchiger  Throm- 
ben entsteht,  rasch  zum  Tode. 

Der  vom  Periost  entblößte  Knochen  kann  absterben  (Nekrose),  wenn  er 
ganz  von  der  Ernährung  ausgeschlossen  ist.  Der  Abschluß  der  Ernährungs- 
zufuhr von  der  periostalen  Außenseite  allein  genügt  in  der  Regel  nur  zum  Zu- 
standekommen oberflächlicher  Nekrosen  (Necrosis  superficialis,  Exfoliation). 
Ausgedehntere  Nekrose  dagegen,  die  manchmal  den  ganzen  Schaft,  ja  einen 
ganzen  Knochen  betreifen  kann  (Totalnehrose),  tritt  nur  ein,  wenn  eine  eigent- 
liche Endostitis  im  engeren  Sinn  entsteht,  wobei  der  Eiter  den  Gefäßen  folgend 
in  die  Binnenräume  des  Knochens  selbst  eindringt,  die  Haversschen  Kanäle 
und  eventuell  auch  größere  Markräume  erfüllt,  wobei  sich  zuweilen  sogar  eine 
ausgedehnte  Thrombophlebitis  der  Knochengefäße  einstellt.  Der  nekrotische 
Knochen  sieht  wie  normal,  weiß  und  glatt  aus.  Werden  dagegen  durch  Eiterung 
und  Gramdationen  in  den  Knochenkanälchen  Defekte  am  Knochen  gesetzt, 
so  erscheint  er  zerfressen,  porös,  und  dann  spricht  man  von  Caries. 

Die  aJ^ute  Osteonnjelitis  l^eginnt  mit  Hj'perämie  des  Markes,  die  eventuell 
von  Hämorrhagien  begleitet  ist,  und  der  alsbald  die  Bildung  entzündlicher 
Herde  folgt,  welche  vornehmlich  im  Mark  der  Diaphyse,  und  zwar  in  der  der 
Epiphyse  benachbarten  Zone,  ihren  Sitz  haben,  von  wo  aus  dann  eine  Aus- 
breitung sowohl  in  den  eigentlichen  Schaft  als  auch  ein  Übergreifen  auf  die 
Epiphysen  selbst  und  auf  die  Gelenke  erfolgen  kann.  Es  tritt  ein  Exsudat 
auf,  welches  öfter  anfangs  serös  oder  fibrinös  ist,  bald  aber  einen  eitrigen  oder 
eitrig-jauchigen  Charakter  annimmt,  wodurch  die  Herde  in  eine  trübgelbe  oder 
mißfarbene,  feuchte  Masse  verwandelt  werden,  deren  Umgebung  intensiv 
gerötet  ist.  Mitunter,  jedoch  nicht  gerade  häufig,  bilden  sich  alsbald  Eiter- 
höhlen mit  flüssigem  Inhalt,  Äbscesse  (S.  686,  Bild  II).  In  seltenen  Fällen  ist 
die  eitrige  Entzündung  ganz  diffus  ausgebreitet  {Osteonujelitis  maligna,  acu- 
tissima).  Durch  vollständigen  Abschluß  der  Ernälirungszufuhr  entstehen 
Nekrosen  von  Knochenteilen  [centrale  Nekrose)  oder  auch  Marksequester,  welche 
in  Eiterhöhlen  liegen  können  (Fig.  386—388  II).  Bei  schweren  Infektionen 
dringt  die  h^iterung  regelmäßig  rasch  vom  Mark  aus,  den  Gefäßkanälen  der 
Corticalis  folgend,  auf  das  Periost  vor.  Dieses  kann  dann  von  Eiter  infiltriert 
und  abgeholfen  werden  und  verhält  sich  im  übrigen  ganz  wie  bei  der  primären 
Periostitis.  Sind  Mark  und  Periost  ganz  diffus  und  schwer  erkrankt  (Panostitis), 
so  kann  es  auch  dadurch  (ohne  eigentliche  Endostitis)  zu  einer  Totalnekrose  eines 
ganzen  Knochens  kommen.  —  Bei  jugendlichen  Knochen  kann,  wenn  die 
Epiphysen  besonders  stark  von  Herden  durchsetzt  sind,  oder  wenn  Diaphysen- 
herde  an  die  Epiphysengrenze  heranreichen,  der  Diaphysenknorpel  (Intermediär- 
knorpel) zerstört  und  die  Epiphijse  gelegentlich  selbst  in  wenigen  Tao-en  abgelöst 
werden  (Fig.  386—388  I). 

Diese  Epiphysenlösung  ist  cbrca  bis  zum  20.  Leljensjahr  möglich;  nach  diesem  Jalire 
verschwindet  die  für  das  Längenwachstum  des  Knocliens  verwendete  Knorpelscheibe  zwischen 
Dia-  und  Epiphyse.  Verkürzung,  abnorme  Beweglichkeit  sind  die  Folgen  der  Ablüsun". 
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Häufig  erfolgt  ein  Eitererguß  in  (lekiike,  die  dadurch  dauernde,  schwere  Veränderungen 
erleiden  können  (s.  bei  (relenkentziindunpen). 

Ausgänge  der  akuten  Osteomyelitis  und  Periostitis. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten  die  diese  Infektionskrankheit  begleitenden 
schweren,  fieberhaften  AUgenieinerscheimingen  znrück,  und  der  Prozeß  lokali- 
siert sich  an  dem  erkrankten  Knochen.  —  Ist  die  Eiterung  infolge  von  Xekrosen 
sehr  chronisch,  so  können  die  Individuen  nach  Jahren  an  amijloider  Degeneration 
innerer  Organe  oft  mit  Ascites  und  Anasarca  marantisch  zugrunde  gehen. 
Werden  von  vornherein  mehrere  Knochen  betroffen,  so  führt  die  jiyämische 
Erkrankung  meist  bald  zum  Tode.  —  Erfolgen  von  osteomyelitischen  Herden 
aus  Verschleppungen  (Metastasen)  von  Eitererregern,  so  können  sowuiil  weitere 
Knochen,  als  auch,  wie  bei  anderen  pyämischen  Prozessen,  innere  Organe,  vor 
allem  Lungen,  Xieren,  Herz,  aber  auch  die  Haut  befallen  werden  (metastatische 
Abscesse).  Dann  erfolgt  meist  der  Tod  entweder  schon  nach  wenigen  Tagen 
oder  nach  Wochen  infolge  der  i\llgemeininfektion.  Die  Verschleppung  wird 
häufig  durch  septische  Thromben  in  Knochenvenen  (Osteophlebitis)  vermittelt, 
die  sich  z.  B.  vom  Femur  bis  auf  die  Vena  profunda  und  iliaca  fortsetzen  können. 
—  Nekrose  und  Sequesterhildung  sind  sehr  häufige  Folgen  der  Osteomyelitis  und 
Periostitis.  Sie  werden  in  einem  besonderen  Kapitel  genauer  besprochen  wer- 
den (S.  697).  —  Heilung  ohne  Knochenzerstörung  nach  Resorption  des  entzünd- 
lichen Exsudates  ist  in  den  Anfangsstadien  der  Affektion  noch  möglich. 

b)    Traumatische   Osteomyelitis   und  Periostitis. 

Diese  kommen  durch  Infektion  zustande,  welche  sich  an  Operationen. 
Hieb-,  Schußwunden,  komplizierte  Brüche  anschließt  oder  an  Amputations- 
stümpfen  stattfindet. 

Seltenere  Formen  der  akuteu  Osteomyelitis  und  Periostitis. 

a)  Periostitis  albuminosa  oder  serosa  {Poncet,  Ollier).  Diese  Form  der  Exsudation  unter 
das  Periost  ist  meist  eine  Abart  der  eitrigen  Periostitis  und  nur  graduell  von  derselben  ver- 
schieden (Schlange,  Vollert).  (In  einem  Bruchteil  der  Fälle  soll  es  sich  um  Tuberkulose  handeln, 
Sleesiiijk.)  Es  tritt  dabei  ein  fadenziehendes,  eiweißähnUches  oder  ein  klares,  seröses  Exsudat 
mit  hohem  Eiweißgehalt  auf,  wobei  es  sich  nach  v.  Volkmann  um  schleimige  Degeneration 
von  Eiterzellen,  nach  anderen  {Kocher  und  Tavel)  um  das  seröse  Exsudat  eines  durch  Ver- 
fettung charakterisierten  Granulationsgewebes  handelt.  In  dem  Exsudat  finden  sich  bei 
Fällen  ersterer  Art  Staphylokokken  (wie  bei  der  spontanen,  akuten  Periostitis  und  Osteo- 
myehtis),  wahrscheinhch  aber  solche  von  abgeschwächter  Virulenz.  Dieselbe  Erklärung  finden 
wohl  die  subakui  und  chronisch  verlairfenden  Fälle.  Nach  Schlange  können  im  Mark  Cijsten 
mit  serösem  Inhalt  vorkommen  (Analogen  des  Knochenabscesses);  vgl.  auch  Ostitis  de- 
formans  S.  69t. 

b)  Selten  ist  eine  sklerosierende  nicht  eitrige  Osteomyelitis  (Garre),  die  Kocher  und  Tavel 
zur  proliferierenden  (nicht  exsudativen)  Osteomyelitis  rechnen,  bei  der  sie  eine  vaskulöse, 
granulöse  und  eine  skl  rotische  Form  unterscheiden. 

c)  Sarcomähnlichc,  trockene  Formen  {Kocher  und  Tavel,  Jordan),  äußerlich  zuweilen 
einer  syphilitischen  Hyperostose  ähnlich,  können  dijfereutialdiagnostisch  große  Schwierigkeiten 
machen,  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  wie  auch  Verf.  in  mehreren  FäUen  sah. 
Entscheidend  ist  besonders  auch  der  Nachweis  von  pyogenen  Kokken  im  Granulationsgewebe 
und  klinisch  der  Befund  des  typischen  Sequesters  (Jordan). 
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d)  Zuweilen  treten  viele  Jahre  nach  dem  akuten  Beginn  der  Osteomyelitis  lokale  Recidive 
an  dem  piiniär  erkrankten  Knochen  auf,  wobei  es  sich  entweder  um  ein  Persistieren  der  Eiter- 
erreger (s.  Ehrich  und  Fall  Fogh  von  posttyphoser  eitriger  Osteomyelitis  des  Femur  von 
23jähriger,  oft  von  monate-  und  jalirelangen  Intervallen  unterbrochener  Dauer)  oder  um  eine 
Reinfektion  handelt  (Kraske). 

Bei  Infektionskrankheiten  sieht  man  außer  Abscessen  gelegentlich  auch  anämische  Ne- 
krosen im  Mark,  welche  durch  embolischen  Geläßverschluß  entstehen. 

2.  Chronische  Osteomyelitis  und  Ostitis. 

Wenn  man  die  wichtigsten  Resultate  dieser  chronischen  Entzündungen 
herausgreift,  so  sieht  man  einmal  Schüund  oder  Einschmelzung  und  das  andere 
Mal  Neubildung,  Anbau  von  Knochengewebe.  Nicht  selten  kommen  beide  Ver- 
änderungen nebeneinander  A^or.    Die  einzelnen  Formen  sind: 

a)    Rarefizierende  Ostitis  (entzündliche  Osteoporose). 

Hierbei  tritt  anstatt  des  normalen  Markgewebes  ein  gefäßreiches  Granu- 
lationsgewebe (Ostitis  granulosa)  auf,  das  sich  auf  Kosten  der  Knochensubstanz 
in  den  Markräumen  und  Haversschen  Kanälen  ausbreitet.  Die  Einschmelzung 
des  Knochens  erfolgt  ohne  Eiterung,  eiimial  durch  lakunäre  Resorption,  wodurch 
die  Haversschen  Kanäle  zu  Hav.  Räumen  erweitert  werden  und  der  kompakte 
Knochen  porös  wird,  und  zweitens  durch  Kanalikulation,  das  heißt  durch  Bil- 
dung perforierender  Kanäle.  Bevorzugt  sind  die  Epiphysen  der  Röhrenknochen 
und  überhaupt  spongiöse  Teile. 

Die  Ätiologie  dieser  Ostitis  ist  nicht  einheithch.  Zimi  Teü  gehört  sie  als  selbständige 
Erlo-ankung  wohl  zu  der  Osteomyelitis,  als  trockene,  granulöse  Form  derselben  (s.  S.  689),  kommt 
ferner  bei  Tuberkulose,  Lues,  Lepra  vor  (s.  bei  diesen),  wobei  das  Granulationsgewebe  aber 
einen  spezifischen  Charakter  trägt,  teils  ist  sie  ein  untergeordneter  Prozeß,  wie  wir  das  bei 
Lösung  der  Sequester  und  bei  der  Nekrose  sehen.  Ferner  sieht  man  sie  bei  der  spongiösen 
Umwandlung  des  CaUus  und  der  Osteophyten.  Eine  größere  Bedeutung  hat  die  rar.  0. 
bei  der  Hedung  von  lüiochenwunden  (aus  den  Knochenkanälen  herauswachsende  Granula- 
tionen verknöchern  später).  Auch  bei  der  Caries  begegnen  wir  der  rar.  0.,  besonders  bei 
der  als  fungöse  Caries  bezeichneten  chron.,  granulösen  Ostitis  mit  Knochenschwund. 

b)  Caries  der  Knochen.  Chronische,  intraostale  Granu- 
lationswucherung mit  Knochenauflösung  ( Billrotli). 
Unter  Caries  oder  Knochenfraß  ist  jede  durch  interstitielle,  intraostale 
Wucherung  von  Granulationsgewebe  zustande  kommende  Ulceraiion  (Ver- 
schwärung)  von  Knochengewebe  zu  verstehen,  welche  einen  progredienten 
chronischen  Verlauf  nimmt  und  zu  mehr  oder  weniger  vollständiger  Auflösung 
des  Knochengewebes  führt,  so  daß  an  der  cariösen  Stelle  ein  Defekt  resultiert. 
Bei  diesem  Auflösungsprozeß  verhält  sich  das  eigentliche  Knochengewebe  ganz 
passiv.  Die  Caries  kann  akut  (z.  B.  im  Anschluß  an  akute  Osteomyelitis  oder 
andere  allgemeine  Infelrtionskranklieiten)  oder  schleichend  einsetzen,  mit  Eite- 
rung oder  Jauchung  einhergehen  —  was  das  Gewöhnliche  ist  —  oder  aber  ohne 
diese  auftreten,  Eiterung  kann  als  selamdäres  Symptom  zu  Caries  hinzutreten, 
aber  wesentlich  ist  sie  durchaus  nicht  für  letztere  {Billroth).  Unerläßlich  für  das 
Zustandekommen  der  Defekte  ist  viehnehr  nur  die  aktive  Tätigkeit  von  Granu- 
lationsgewebe. Das  Granulationsgewebe  kann  einfach,  nicht  spezifisch  sein  oder 
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einem  spezifischen,  infelitiösen  Prozeß  (Tuberkulose,  Syphilis,  Aktiiutmykose) 
seine  Entstehung  verdanken  {einfache  und  spezifische  Caries).  Vor  allem  bei 
der  Syphilis  und  zuweilen  bei  Tuberkulose  begegnen  wir  mitunter  Formen  von 
Caries,  bei  denen  nicht  ein  Tropfen  Eiter  produziert  wird  {Caries  sicca). 

Bei  weitem  die  häufigste  und  wichtigste  Form  der  Caries  ist  die  Caries  tubercidosa,  welche 
manche,  mit  Unrecht,  eigentliche  Caries  nennen. 

Für  diejenigen  Formen  von  Caries,  bei  denen  das  üppige  Crranulationsgeivcbe  vorherrscht 
(C.  gramäosa,  carnosa  und  C.  fimgosa,  letztere  geht  im  BegriH  der  Ostitis  tuljerculosa  aui), 
gut  ziemlich  genau  das,  was  wir  bei  der  rarefizierenden  Ostitis  (S.  690)  besprochen  haben. 
Nur  geht  die  üranulationswucherung  in  der  Regel  über  die  Rarefizierung  des  Ivnochengewebes 
hinaus  und  erzeugt  richtige  Defekte;  das  Knochengewebe  mrd  hier  ganz  und  gar  aufgezehrt. 

Bei  den  mit  lebhafter  Eiterproduktion  einhergehenden  und  ferner  hei  den  spezifischen 
Formen  von  Caries  entstehen  nicht  immer  so  vollständige  Defekte.  Wo  keine  sehr  lebens- 
fähigen Granulationen  sind,  kommt  es  nicht  überall  zu  einer  totalen  Aufzehrmig  des  Knochen- 
gewebes. Durch  lebhafte  eitrige  Infiltration,  Verjauchung  oder  durch  andere  regressive  Um- 
wandlungen, z.  B.  Verkäsung,  kann  das  Granulationsgewebe  vielmehr  in  seiner  resorbierenden 
Fähigkeit  so  abgeschwächt  werden,  daß  es  nur  wenig  Knochensubstanz  zur  Auflösung  bringt. 
Die  zerfallende,  absterbende  intraostale  Neubildung  bewirkt  dann  aber  Nekrose,  den  Tod 
des  Knochengewebes,  indem  sie  ihm  die  Ernähnmgszufuhr  abschneidet.  Es  findet,  wie  Billroth 
sagt,  am  lebenden  Organismus  eine  Art  von  Maceration  der  crlaankten  Knochen  statt.  Man 
findet  dann  noch  tote  Ivnochenpartikel,  meist  von  geringer  Größe,  zwischen  den  Entzündungs- 
und Zerfallsprodukten.  Volkmann  nennt  dieses  Absterben  oder  Verwittern  kleinster  TeUchen 
des  Knochens  MoleJcularnekrose.  Diese  kleinsten,  teilweise  entkalkten,  teilweise  noch  kalk- 
haltigen nekrotischen  Knochenpartikel  bilden  den  Knochensand.  Derselbe  ist  jedoch  nicht 
konstant  Ijei  der  Caries,  sondern  findet  sich  nur  gelegentlich,  und  zwar,  wie  oben  erwähnt, 
bei  solchen  Formen,  die  mit  selir  lebhafter  Eiterung  oder  außerordentlich  reicher,  die  Gefäße 
komprimierender  Zellwircherung  oder  mit  Verkäsung  usw.  einhergehen;  das  findet  regelmäßig 
bei  der  tuberkulösen,  zu  Caries  führenden  Ostitis  statt,  wobei  zuweilen  selbst  so  grobe  Sequester 
vorkommen,  daß  man  von  Caries  necrotica  spricht. 

Betrachten  wir'  von  den  zuletzt  erwähnten  Formen  die  Caries,  die  mit  lebhafter  Eiter- 
produktiou  einhergeht,  etwas  näher.  Wird  z.  B.  —  um  eme  der  häufigsten  Formen  der  0. 
herauszugreifen  —  bei  einer  eitrigen  Gelenkentzündung  nach  Zerstöning  des  Gelenkknorpels 
die  Spongiosa  entblößt,  so  liefert  das  bloßgelegte,  hyperämische,  granulierende,  gefäßführende 
Markgewebe  Eiter  {Osteomyelitis  oder  Ostitis  purulenta).  Es  besteht  das,  was  man  ein  offenes 
Knoehengeschwiir  nennt,  wofür  manche  den  Namen  einfache  Caries  (im  Gegensatz  zur  fun- 
gösen)  reservieren.  Der  Eiter  kann  nun  mitunter  die  Binnenräume  des  lüiochengewebes  so 
ausfüllen,  daß  die  Blutgefäße  komprimiert  werden.  Hierdurch  wird  die  Ernährungszufuhr 
von  dem  dazwischen  liegenden  Knochengewebe  abgeschnitten;  dasselbe  \vird  nekrotisch.  Die 
KnochenzeUen  verfetten.  Bisweilen  können  nun  die  toten  Bälkchen  der  entblößten  Spongiosa 
zunächst  im  Zusammenhang  untereinander  imd  in  Verbindung  mit  dem  lebenden  Knochen 
erhalten  bleiben.  Es  kann  das  sogar  geschehen,  wälirend  oberflächHche  Schichten  der  endostalen 
Weichteüe  förmlich  verjauchen.  (Die  Weichteile  faiden  aus  dem  Knochen  heraus.)  Dabei 
körmen  die  toten  Bälkchen  teilweise  entkalkt  werden. 

Fragen  wir  nach  dem  weiteren  Schicksal  des  Knochengewebes  bei  dieser  eitrigen  oder 
jauchigen  Ostitis,  so  lauten  die  Antworten  der  Autoren  darauf  verschieden.  Nach  v.  Volkmann 
wird  das  Knochengewebe  zum  Teil  chemisch  aufgelöst,  zum  Teil  verwittert  es  gewissermaßen 
wie  ein  Stein,  wobei  es  einer  Molekularnekrose  anheimfällt  und  in  pidverförmigen  Staub 
vergeht,  v.  Volkmann  und  nach  dim  andere  bezeichnen  nur  den  mit  Eiterung  und  Molekular- 
nekrose verbundenen  Verschwäningsprozeß  als  Caries,  während  Billroth,  dessen  Auffassung 
wir  uns  im  wesentHchen  anschließen,  den  Nachdmck  auf  die  Tätigkeit  des  Granulationsgewebes 
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bei  der  Caries  logt.  BiUroth  schlägt  vor,  7uir  die  durch  lakimäre  Einschmelsung  entstandenen 
Enochendejelte  mit  dem  Namen  Caries  zu  belegen.  Dieser  Prozeß  kann  jedoch  dann  durch 
nelQ'otisehe  Vorgänge  kompliziert  werden,  wenn,  wie  oben  auseinandergesetzt,  lebhafte  Eiter- 
produktion oder  Jauchung,  oder  wenn  ein  Zerlall  oder  eine  spezifische  regressive  Umwandlung 
(Verkäsung)  des  die  Resorption  ermöglichenden  Granulationsgewebes  eintritt. 

Aussehen  cariöser  Knochen.  Bestand  Eiterung  und  Jauchung,  so  sind  die 
Knochen  häufig  mißfarben,  sclimutzig-grünlich.  Die  spongiösen  Knoclien  wer- 
den morsch,  eindrückbar  weich,  mit  dem  Messer  schneidbar.  Im  macerierten 
Zustand  zeigen  die  Knochen  Defelie,  die  wie  ausgefressen  aussehen,  und  sind  oft 
grolj-porös,  wie  wurmstichig. 

Es  möge  noch  einer  besonders  wichtigen  Lokalisation  einfacher  cariöser  Prozesse  gedacht 
werden,  nämlich  der  Caries  am  Scliläfeiibem.  Chronische  Mittelohrentzündungen  sind  meist 
der  Ausgangspunkt.  Diese  werden  zwar  auch  durch  Tuherkidose  hervorgerufen  (Mittelolir- 
tuberkidose),  stellen  jedoch  häufiger  einjache  Entzimdmujen  dar,  welche  vom  Nasenrachenraum 
aus  fortgeleitet  werden  oder  liämatogen  im  Anschluß  an  akute  lufektionskiankheiten,  besonders 
in  den  Kinderjahren,  entstehen.  Vor  allem  sind  die  akuten  Exantheme  zu  nennen  (s.  S.  388). 
Die  chronischen  Mittelohrentzündungen  gehen  mit  Granulationslildumj  und  mehr  oder  iceniger 
reichlicher  Eitcrmg,  oft  von  jauchiger  Beschaffenheit,  in  anderen  Fällen  mit  sog.  Cholosteatom- 
bildiiii^  im  Schläfenbein  einher  und  können  ausgedehnte  Caries  und  Nelrose  der  knöchernen 
Teile  nach  sich  ziehen.  Bei  der  Cholesteatomhildiing  nimmt  die  chronisch  entzündete,  verdickte 
Paukenhöldenschleimhaut  den  Charakter  von  Epidermis  an.  Man  nennt  das  vielfach  Meta- 
plasie des  Epithels  (Umwandlung  des  Cylmderepithels  in  Plattenepithel,  v.  Troeltsch),  obwohl 
es  sich  wohl  meist  nur  um  tjherhdutung  der  granulierenden  Schleimhaut  mit  Plattenepithel 
handelt,  welches  durch  eine  Perforationsöffnung  des  Trommelfells  von  dessen  Außenseite  oder 
vom  äußeren  Gehörgang  in  die  Paukenhöhle  eindringt  (Hahcrniann,  Bezold  u.  a.).  Verhornte 
Plattenepithelien  pressen  sich  zu  blättrigen,  konzentrisch  geschichteten,  perlmutterartig  glän- 
zenden, immer  dicker  werdenden,  oft  kirsch-  bis  walnußgroßen,  geschuulslähnlichen  Klumpen 
zusammen,  die  ndt  Cholestearin  gemischt  sind.  Mitrmter  erweichen  sie  im  Innern,  zerfallen 
bröckelig  und  lassen  in  den  weichen  Teilen  einen  Detritus,  Margarinsäurenadeln  und  Bakterien 
erkennen.  Das  wachsende  Cholesteatom  kann  eine  glatticandige,  hügelige  Usur  mit  sklero- 
tischer Umgebung  im  Kjiochcn  hervornifen.  In  anderen  Fällen  aber  entsteht  oder  besteht  bereits 
ein  cariöser  Knochenschutmd  mit  reger  Produktion  von  Eiter,  der  häufig  jauchigen  Charakter 
hat.  Die  Caries  kann  sehr  ausgedehnt  >ind  folgenschwer  sein.  (Vgl.  entzündliche  Sinusthrom- 
lose,  Pyämie,  Meningitis,  Hirnabsceß.)  —  Es  gibt  auch  eelite  Cholestealomc,  primäre  Ge- 
schwülste im  Schläfenbein,  aus  versprengten  Epidenniskeimen  entstehend,  wofür  letzthin 
Erdheün  (Lit.)  neue  sichere  Belege  erbrachte  (vgl.  auch  Borchardt). 

c)  Ostitis  (eigentlich  Endostitis)  ossificans,  konden- 
sierende   Ostitis,    Osteosklerose. 

Sie  ist  das  Widerspiel  der  Osteoporose  und  besteht  in  einer  Anbildung 
von  neuen,  erst  ostoiden,  dann  verkalkenden,  echten  Kiujchenmassen  aus  den 
Mark-  und  Gefäßräimien  auf  die  alten  Bälkchen.  Hierdurch  werden  die  Binnen- 
räume des  Knochens  mehr  und  mehr  mit  Knochengewebe  erfüllt  (Fig.  389). 
Die  Ostitis  ossificans  kann  zu  steinharter  Verdichtung,  Sklerose,  Ebiirneation 
führen. 

V.  Volhnann  unterscheidet  idiopatliisclie,  reaktive  oder  indurative  und  restitutive  Knochen- 
sklerose. Die  restitutive  Sklerose  schließt  sich  zuweilen  an  eine  rarefiziercnde  Ostitis  an,  wo- 
durch dann  der  verdickte,  vorher  leichte  Knochen  steinhart  und  schwer  wird.  Auch  bei  manchen 
Geschwülsten,  welche  den  Knochen  zum  Teil  zerstören,  desgleichen  in  der  Uni'^ebuni'  von 
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Fig.  389. 
Osteosklerose.  a^  Weiti;  MarkriUime;  das 
Markgewebe  ist  nicht  hineingezeichnet. 
02  Durch  Knochenauflagerung  vom  Mark 
aus  mehr  und  mehr  eingeengte  Marlträiime 
der  Diploe.  6  Lamellöse  Knochensubstanz. 
Von  dem  bis  auf  1  cm  verdickten  Stirnbein 
einer  syphilitischen  Frau.  Es  bestand  eine 
ganz  unbedeutende  Caries  sicca  an  einzelnen 
Stellen  der  Schädeloberfläche. 


Geschwülsten,  kann  eine  (istcoplastische  Osteomyelitis  bestehen  (vgl.  bei  Knochengeschwiil- 
sten).  Der  Verschlub  der  Markhölde,  welcher  bei  Frakturen,  au  Amputatioiisstümpl'en  und  in 
ausgeräumten  Sequesterladen  nach  Osteotomie 
auftreten  kann,  ist  ein  Werk  der  Osteomyelitis 
ossificans  (Fig.  396).  —  Die  reaktive  Ostitis  ossi- 
pcans  ist  sehr  häutig  und  wird  durch  chronisch 
entzünilliche  Reize  hervorgerufen;  oft  ist  sie 
mit  Periostitis  ossittcans  verbunden,  und  es  ent- 
steht gleichzeitig  eine  Verdichtung  und  Ver- 
dickung des  Knochens.  Sie  kann  sich  u.  a.  infolge 
chronischer  cenlraler  Osteoiiiijelilis  mit  Sequester- 
biklung  entwickeln,  tritt  stets  in  der  Nachbar- 
schaft eines  Knochenabscesses  auf  oder  kann  z. 
B.  im  Anschluß  an  LUcera  cruris  oder  chronische 
Gelenkeiterungen  entstehen.  —  Idiopathische 
sklerotiselic  Hyperostosen  sind  viel  seltener. 
Sie  kommen  relativ  häutig  bei  Syphilis  vor.  — 
Auch  Phosphor  kann  (Osteosklerose  (S.  700) 
oder  auch  das  Bild  der  ossiüz.  Periostitis  her- 
vorrufen. Dasselbe  kommt  auch  bei  Leukämie 
vor  (('.  Baunigarten.  Schirar;  u.  a.);  vgl.  S.  697. 

Seltenere  Formen  idiopatliiselier  Hyperostose. 
1.  Ostitis  deJormans  (Paijd),  Ostitis 
librosa  (r.  Recklinghausen).  Diese  Erkrankung, 
welche  zwar  an  kein  bestimmtes  Alter  gebunden  ist,  betrifft,  da  ihr  besonderes  Merkmal  in 
einem  Umbau  des  fertigen  Knochengewebes  besieht,  naturgemäß  ln(li\'iduen,  die  aus  den  ersten 
Dezennien  heraus  sind,  besonders  solche  jenseits  der  iOer  Jahre,  vielleicht  mitBevorzugung  solcher 
in  selir  hohem  Alter  *).  Sie  ergreift  gewöhnlich  mehrere  Knochen,  am  häufigsten  die  langen 
Röhrenknochen  der  Beine  (vor  allem  die  Tibiae,  die  auch  Elongation  zeigen  können),  ferner 
den  Schädel  und  die  Wirbelsäule,  die  Schlüsselbeine,  den  Unterkiefer,  das  Becken  oder  selbst  alle 
Knochen.  (Isoliert  an  einem  Femur  trat  die  Veränderung  in  einem  Fall  von  Küster,  an  beiden 
in  einem  Fall  von  Kockel  auf  [selten];  häufiger  erkrankt  auch  die  Tibia  allein,  selten  der 
Schädel  allein,  zuweilen  nur  an  circumscripter  Stelle,  s.  Wrede.)  Unter  rheumatischen 
Schmerzen,  oft  von  enormer  Stärke,  zuweilen  aber  auch  schmerzlos,  kann  in  meist  langwierigem 
Verlauf  eine  allmählich,  aber  stetig  zunehmende  Verdickung,  knotige  Mißstaltung  und  an  den 
von  Druck  besonders  belasteten  Knochen  eine  Verkrümmung  eintreten.  Frakturen  sind  nicht 
häufig.  Da  das  besonders  die  Beine  und  die  Wirbelsäule  betrifft,  so  werden  die  Individuen 
kleiner  und  bekommen  eine  sehr  charakteristische  affenidinliche  Haltung  (Hände  und  Füße 
behalten  ihre  Größe).  Die  Schädelbasis  kann  durch  den  Druck,  welchen  die  immerhin  festeren 
Halswirbel  auf  sie  ausüben,  in  die  Schädelhöhle  hineingedrängt  werden  (Kyphose,  Elevation).  — 
Die  Affektion  ist  anatomisch  charakterisiert  (Stilling,  v.  Recklinghnusen)  a)  durch  ausgedehnte 
Resorptionsvorgünge,  wobei  iler  Knochen  durch  lakunäre  Resorption  (und  perforieroide  Kanäle  ?), 
aber  in  reinen  Fällen  nicht  durcli  Halisteresis  zum  Schwund  gebracht  wird.  AVie  auch  v.  Reckling- 
hausen betont,  sind  im  schroffsten  Gegensatz  zu  den  Abbau\'orgängen  bei  der  Osteomalacic  die  Usteo- 
klasten  in  großen  Scharen  beteiligt.  Dadurch  wird  der  Knochen  porös,  brüchig,  besonders  auf- 
fallend die  kompakte  Rinde,  b)  Das  Mark  wandelt  sich  an  den  erkrankten  Stellen  fibrös  um., 
wobei  die  Jlarkzellen  schwinden  und  das  Gerüst  des  Marks  sich  faserig  verdichtet,  c)  Von.  dem 
fibrösen  Mark  erfolgt  eine  verschieden  mächtige  Knochenneubikhmg;  dieser  neugebildete  Knochen 


*)  In  Stilling'^  Fällen  waren  die  Individuen  70,  77,  92  Jalire  alt. 
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bleibt  öfter  lange  hdliof:  oder  kalkarm,  weich  (malaciseh),  hat  zunächst  wenig  Tendeirz,  ge- 
nügend Kalksalze  autzunehnien  und  dadurch  hart  zu  werden.  Der  Knochen  wird  biegsam  und 
enthält  mit  seinen  kurzen  plumpen  Bälkchen,  die  eine  engmaschige  Spongiosa  bilden,  viel- 
fach ein  feinporiges  Aussehen,  (ienannte  Vorgänge  spielen  sich  im  Verlauf  der  chronischen 
Krankheit  gleichzeitig  ab.  Der  Zustand  kann  mit  v.  Recklimjhaiisen  auch  passend  als  meta- 
pladische  Malade  bezeichnet  werden.  Das  durch  diese  (Osteomyelitis  fibrosa  osteoplastica 
gelieferte  neugebildete  Knochengewebe  zeigt  den  geflechtartigen  Charakter  und  großen 
Gehalt  an  .sjiarpeijsdmx  Fasern  von  jungem  Bindegewebsknochen  (s.  .S.  659).  Im  weiteren 
Verlauf  kaim  der  neue  Knochen  auch  wieder  dem  lebhaften  Abbauprozeß  zum  Opfer  fallen. 
Nötig  ist  das  aber  nicht.  Es  können  vielmehr  poroim-he,  hyperoslolische  und  sklerotische  Formen 
resultieren,  je  nachdem  Abbau  oder  Anbau  und  nachträgliche  Fi.xierung  des  Kalks  überwogen. 
(Selten  tritt  später  echte  Osteomalacie  hinzu,  so  im  Fall  Fig.  369.) 

Der  starke  Ahbaii  und  der  Anlau  bewirken  eine  totale  Umwälzung  der  Architektur  des 
Knochens,  eine  deformierende  Transformation  mit  Verkrümmung.  Verdickung  und  gar  Ver- 
längerung der  plumpen  unförmigen  Knochen,  welche  dadurch  ein  abenteuerliches  Aussehen 
erhalten  (s.  Abbild,  von  hirtenstabförmig  gekrümmtem  Femur  bei  v.  Recklinghausen).  Frak- 
turen sind  selten  (s.  Fall  von  Glaessner,  v.  Recklinghansen).  Verf.  sah  in  dem  unten  erwähnten 
Fall  (36  j.  M.)  2  Querfrakturen  des  1.  Ilumerus,  Fraktur  des  os  pubis  und  Collum  femoris  sin. 
Die  Fa.'iermarkmasseH  können  mitunter  an  solchen  Stellen,  wo  noch  keine  Knochen- 
bildung davon  ausging,  ganz  den  Eindruck  eines  Fibroms  nuichen  (z.B.  Fall  Schlange- Axhausen). 
Von  sekundären  Yeränderungen  des  Fasermarkes  sind  besonders  bemerkenswert  a.  regressive, 
bestehend  in  einer  stellenweisen  Verflüssigung  und  Bildung  von  Cysten;  man  sieht  im  Knoclien 
glattwandige,  zuweilen  mehrkammerige  Hohlräume  mit  serösem  oder  kleisterartigem  Inhalt, 
in  fibrösem  Gewebe  gelegen,  ,,Cystofibrome'".  So  sah  Verf.  im  34  cm  langen  r.  Humerus  eines 
36jähr.  Jlannes  eine  daumendicke,  vollkommen  glattwandige  Cyste  von  12,5  cm  Länge  mit 
wässerigem  Inhalt.  {Soliture  Knochencißten  in  den  langen  Rölirenknochen,  wie  sie  z.  B.  Schlange 
beschrieb,  gehören  zum  Teil  auch  hierher;  s.  auch  Fudjii.)  Andererseits  kommen  auch  b. 
progressive  Veränderungen  in  Form  kleiner  circumscripter,  braunroter,  riesenzellensarkomartiger 
Wucherungen  (die  zum  Teil  auch  als  echte  metastasierende  Riesenzellensarcome  angesprochen 
wurden,  v.  Haberer)  hier  und  da  im  Faserwerk  vor  (vgl.  Schönenbcrger,  Lit.),  die  angeblich  zu 
Cysten  erweichen  können.  Auch  die  typische  Epulis  (s.  S.  370)  rechnet  v.  Recklinghausen 
liierher.     In  anderen  Teilen  desselben  Knochens  findet  sich  Fett-  oder  Gallertmark. 

Am  ScJiiidcl,  welcher  sich,  wie  ein  Breslauer  Präparat  zeigt,  stellenweise  auf  2,8  cm  und 
in  einem  äußerst  chronischen  Fall,  den  Verf.  im  Breslauer  Armenhaus  sah,  sogar  auf  i  cm 
verdicken  kann,  ohne  zu  Craniostmose  zu  führen,  können  sich  die  Grenzen  zwschen  äußerer 
und  innerer  Tafel  und  Diploe  vollkommen  verwischen.  Das  frische  Schädeldach  ist,  wie  Verf. 
in  obigem  Fall  (36iähr.  M.)  sali,  von  grauroter,  fleckiger  Farbe,  wie  Kautschuk  biegsam ;  die  mace- 
rierten  Präparate  sind  weiß  und  fragil  wie  ,,Scliaumgebackenes",  und  es  löst  sich,  wie  ein  Schädel 
der  Basler  Sammlung  zeigt,  bei  Berührung  ein  feinster  pulveriger  Knochensand  von  der  Ober- 
fläche ab.  Der  Kopfumfang  nimmt  zu,  der  Kopf  wird  unförmig.  (Leontiasis  ossea  s.  unten.) 
Die  Ätiologie  dieser  Kranklieit  ist  dunkel.  Arcangeii  ist  der  Ansicht,  daß  es  sich  um 
einen  infektiösen  Prozeß  handle  und  beruft  sich  auf  Bignami,  der  den  von  Morpurcjo  bei 
Kachitis  und  Osteomalacie  gefunilenen  Gram-positiven  Diplococcus  auch  bei  Ostitis  deformans 
(Paget)  nachgewiesen  liaben  will.  Lannehngue  u.  a.  denken  an  Syphilis.  —  Lit.  im  Anhang. 
2.  Hyperostosis  eranii,  Craniosclerosis  oder  Leontiasis  (laaesi  (Virchow).  Bei  dieser  seltenen, 
meist  bei  jugendlichen  Individuen  entstehenden  Erkrankung  bildet  sich  an  den  Schädel-  und 
(lesichtsknnchen,  meist  bei  letzteren  beginnend,  eine  mächtige,  diffuse  Hyperostose.  Erysipele, 
Traumen,  Tränensackeiterungen  figurieren  als  ätiologische  Momente.  Besonders  an  den  Ge- 
sichtsknoclien  können  feinporige  Verdickungen  und,  nach  vollendeter  Verkalkung,  elfenbein- 
artige oder  .marmordichte'  E.xostosen  von  wulstigem,  lappigem  Aussehen  entstehen,  welche 
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besonders  um  den  Unterkiefer  und  an  den  unteren  Rändern  der  Augenhöhlen  und  im  Bereich  des 
Jochbeins  sitzen  und  die  Bezeichnung  LeontiaMs  (Vircliow,  der  den  Vergleich  mit  einer  leprosen 
Leontiasis  meinte)  rechtfertigen.  Die  Schädelliühle,  die  Holden  des  Gesichts,  sowie  die  Fissuren 
und  Foranlina  können  eingeengt  werden  {Craniostenosis).  Kopfschmerzen,  lü'ämpfe,  LiUimun- 
gen,  Neui-algien,  Blindheit,  Schwund  des  Geruchssmnes,  Taubheit  können  folgen.  Das  Gewicht 
des  trockenen  Schädels,  normal,  ca.  1  kg,  kann  mehr  als  das  fünffache  betragen;  das  Dacji 
kann  3 — i  cm  dick  werden.  M.  B.  Schmidt  (Lit.),  Bockenheimer  und  letzthin  Koch  plädieren 
mehr  oder  weniger  nachdrücklich  für  die  Identität  der  Virchow'schcn  L.  o.  mit  der  Ostitis  de- 
formans  [Paget).  Und  auch  v.  Recklinghausen  möchte  sie  unter  der  hyperostolisch-metaplasti- 
scheti  Malacie  oder  Ostitis  fibrosa  hyperostotica  rubrizieren.  Man  müßte  dann  annehmen,  daß 
jene  steinharten  dicken  Schädel  ausgeheilte,  stationär  gewordene  Fälle  von  L.  o.  darstellen, 
die  schneidbar  weichen  aber  floiide  resp.  chronisch-progressive  und  daß  dieses  Stadium  de- 
zennienlang bestehen  kann,  auch  ohne  zu  Craniostenose  zu  führen  (s.  die  Beob.  des  Yerj.  S.  694). 
Wenn  auch  wohl  viele  Fälle  von  L.  o.  zur  Ostitis  deformans  gehören  mögen,  so  zeigt  doch 
die  interessante  Beobachtung  von  Nauwerck,  daß  auch  durch  Syplülis  das  makroskopische 
Bild  der  L.  o.,  aber  ohne  histologische  Analogie  mit  Ostitis  deformans,  hervorgerufen  werden 
kaim.  — (Eine  sklerosierende  Hyperostose  von  mäßiger  Ausbildung  ist  sehr  häufig  bei  chron. 
Alkoholismus,  ferner  in  Fällen  von  Herz-  und  Lungenleiden,  die  mit  chron.  venöser  Hjqierämie 
des  Schädels  und  der  Hirnhäute  einhergehen;  oft  ist  dabei  die  Dura  am  Schädel  fest  adhärent.) 
3.  Akromegalie  (Marie)  oder  Pachyakrie  (v.  Recklinghausen).  Bei  dieser  in  ilirer  Patho- 
genese noch  nicht  völlig  geklärten  Erkrankung,  welche  meist  jugendliche  Individuen  (m  der 


Fig.  391. 


Fig.  390. 
Schädel  eines  49jähr.  über  2  m  langen  akromesalen  Riesen.  Das  excessive  Körperwachstum 
begann  mit  dem  20.  Jahr.  (Maße  der  Stiefelsohle:  Länge  34  cm.  Breite  12  cm.)  Schädel- 
gewicht 1070  g,  Umfang  55  cm,  Unterkiefergewieht  145  g.  Angaben  üljer  die  ausgeweitete 
SeUa  turcica  und  die  hochgradige  Enveiterung  der  pneumat.  Höhlen  des  Schädels  s,  im  Kapitel 
Hypophysis.  —  Fig.  391.  Vorderansicht  des  stark  vergrößerten  Unterkiefers;  illustriert  die 
Diastase  der  mittleren  Schneidezähne.     Samml.  Basel. 


Regel  nicht  vor  dem  3.  Dezennium)  betrifft,  entwickelt  sich  eine  unförmige  Verdickung  ge- 
wisser gipfelnder  Teile  des  Körpers,  und  zwar  vor  allem  der  Knochen,  aber  mich  der  Weichteih. 
Hände,  Füße,  Unterkiefer,  Lippen,  Zunge  und  Nase  beteUigen  sich  an  der  Volumzunalime. 
Die  Knochen  nehmen  infolge  subperiostaler  und  supracorticaler  Knochenhildung  (Arnold)  gleich- 
mäßig an  Dicke  (nicht  nachweisUch  an  Länge)  zu  und  sind  zugleich  mit  Exostosen  besetzt; 
im  Innem  der  Ivnochen  ist  meist  einUljerwiegen  der  Resorptionsvorgänge,  seltener  Sklerose  zu 
konstatieren  (vgl.  Dietrich,  Beneke).    Die  Hände  erhalten  dadurch  ein  tatzenartiges,  die  Füße 
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ein  elephantiasiisches  Aussehen.  Infolge  der  Vergrößerung  des  Unterkiefers  tritt  das  lünn 
meist  in  charakteristischer  Weise  nach  vorn  (Progenie),  der  untere  Gesichtsabschnitt  wird  Irät, 
der  Kieferwinkel  streckt  sich,  und  die  Zähne  weichen  zuweilen  auseinander  (Strümpell):  s. 
Fig.  390  u.  391.  Die  hypertrophische  Zunge  kann  zwischen  den  Zahnreihen  hervorragen.  Der 
AlveolaiTand  wird  dadurch  —  wie  auch  sonst  bei  Jlakroglossie  —  zuweilen  eingebogen  [Ar- 
nold). In  einigen  Fällen  war  die  Wirbelsäule  kyphotisch.  Auch  die  Protuberantia  oecip.  ext. 
kann  stark  entwickelt  sein.  Verhältnismäßig  oft  wurde  eine  Betoihgung  des  Sehorgans  kon- 
statiert, sei  es  als  vollständige  Amaurose,  sei  es  als  Abnahme  der  Sehkraft  (vgl.  Vhtlioff,  Greeff). 
Die  Ätiologie  der  Alnomegalie  wird  in  Beziehung  zur  Ilypophysis  gebracht;  man  findet 
sie  meist  vergrößert,  die  Sella  turcica  und  oft  auch  alle  pneumatischen  Höhlen  des  Schädels 
erweitert.  Auch  kongenitale,  ferner  nervöse  Einflüsse  u.  a.  werden  vermutet.  —  Ein  Teil  (nach 
Sternberg  ein  Fünftel)  der  Alcromegalen  gehört  zu  den  Riesen,  und  zwar  zu  der  pathologischen 
Klasse  (Langer),  das  heißt  zu  den  akromegalischen  Riesen.  (Vgl.  Kapitel  Rieseninichs,  S.  740.) 
4.  Allgemeine  liyperplasfischo  Periostitis  und  Ostitis.  Unter  dieser  Kategorie  sind  ver- 
schiedene, über  das  ganze  Skelett  ausgebreitete  Prozesse  zu  betrachten,  die  sich  auf  dieses 
beschränken  oder  sich  auch  mit  Veidickungen  der  Weichteile  kombinieren: 

a)  Die  Osf^oartlirdpatliie  liypertropliiante  pnouniiquc  (Marie),  resp.  Kiioclicnverändc- 
riuigen  bei  eliruiiisclien  Herz-  und  Liiiigenleiden  (Baniberger).  Es  handelt  sich  hier  um  Knochen- 
veränderungen, welche  vor  allem  l)ei  jugendlichen  Individuen  und  solchen  mittleren  Alters, 
selten  schon  bei  Kindern  und  bei  Greisen,  sekundär  bes.  bei  chronischen  Herz-  und  Lungen- 
leiden beobachtet  werden.  Das  Xervensystem  bleibt  intakt.  Von  Herzleiden  sind  es  solche 
mit  starker  Cyanose,  also  bes.  die  angeborenen,  unter  den  Lungenleiden  vor  allem  putride 
Bronchiektasie,  putride  Bronchitis,  fistulöses  Empyem,  Phthise,  seltener  auch  Lungentumoren 
(vgl.  Telekij);  ferner  sind  andere  eitrige  Prozesse  im  Thorax  (vgl.  bei  Thompson,  Lit.)  zu  nennen, 
so,  wie  Verf.  sah,  z.  B.  ein  prävertebraler  Absceß  bei  tuberkulöser  Wirbelsäulencaries  (s.  auch 
Alamartine,  Lit.).  Die  Veränderungen,  welche  stets  sijnimelrisch  und  schmerzlos  sind,  zeigen 
graduelle  Unterschiede.  Stets  zuerst  und  zuweilen  allein  werden  die  Endphalangen  der  Finger 
und  Zehen  betroffen;  die  vorwiegend  periostalen  Wucherungen  bedingen  eine  Verdickung  und 
Verbreiterung;  der  Knochen  ist  unter  der  Auflagerung  unverändert  oder  sklerosiert,  seltener 
rarefiziert  (z.  B.  Fall  von  Maresch).  Weichteilverdickmigen  allein  liegen  in  der  Regel  den 
„Trommelschlägel fingern"  zugiimde,  wobei  die  Nägel  uhrglasförmig  gekrümmt  auf  den  kolbig 
aufgetriebenen  Phalangen  liegen.  (Lit.  bei  P.  Ebstein.)  Bamberger  konnte  aber  bei  jenen  Herz- 
und  Lungenleiden  außer  der  ossifizierenden  Periostitis  auch  Sklerose  der  Rinde  und  sogar  der 
spongiösen  Substanz  der  Extremitätenknochen  nachweisen.  Kombinieren  sich  'W'eichteil-  und 
Knochenverdickungen  an  den  Endphalangen,  so  erhöht  das  die  Formverändening.  Die  Hände 
sind  eventueU  riesig  verbreitert  und  verdickt,  und  zwar  ungleichmäßig,  indem  das  distale  Ende 
jeder  Phalanx  am  stärksten  verbreitert  und  verdickt  ist.  In  anderen  Fällen  werden  auch  die 
Schäfte  der  Knochen,  manchmal  nur  an  den  distalen  Enden,  und  zwar  hauptsächlich  an  den 
Vorderarm-  und  Unterschenkelknochen,  zuweilen  aber  in  ihrer  ganzen  Länge  mit  flächenartigen 
periostalen  Auflagerungen  bedeckt.  Auch  die  Darmbeinkämme  können  sich  verdicken.  Spüi- 
dehge  Auftreibungen  der  die  (ielenke  konstituierenden  Knochen  bilden  die  wesenthche  Ver- 
ändenmg  der  Gelenke,  welche  in  schweren  Fällen  beobachtet  wird,  während  nur  in  seltenen 
Fällen  der  Knorpel  erodiert  ist.  (Die  Bezeichnung  Osteoarthropathie  ist  daher  übertrieben, 
und  der  Zusatz  pneumique  ist  zu  eng;  s.  auch  Krüger.) 

b)  Ähnliche  vorwiegend  ossifizierend-periostituche  Veränderungen  werden  bei  Syphilis  be- 
obachtet, bei  kongenitaler  (vgl.  Fig.  413,  S.  711)  wie  bei  erworbener  (vgl.  S.  706),  und  ferner 
bei  chronischem  Icterus  (Obermayer,  Bevttenmiiller,  Lit.). 

Die  Veränderungen  bei  a)  und  b)  sind  wahrschemhch  teüs  eine  Folge  des  Einflusses 
venöser  Hyperämie  auf  die  Knochen,  teils  des  Reizes  toxischer  Substanzen,  die  sich  bei  jenen 
Bronchial-  und  Lungenaffektionen  oder  eitrigen  Prozessen  im  Tliorax  bilden  und  welche  in 
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die  Körpersäfte  resorbiert  werden,  und  die  man  in  ähnlicher  A\'eise  auch  bei  der  iclerisclicn 
Aiiloi>}ioxikalion  und  bei  den  SchwaiifjeraclKilhoaieojihijlen  (vgl.  S.  683)  aiuiehmen  und  wohl 
auch  bei  SyphiUs  vermuten  darf  (vgl.  Lit.  bei  Spieler).  Zu  erinnern  ist  noch  an  die  relativ 
seltenen  Fälle  von  diffuser  ossifizierender  Perioslitis  bei  Leulämie  (Ait.  bei  Sclikigenhavfer), 
sowie  daran,  daß,  wie  längst  bekannt  (vgl.  CHes), 
niosplwr  und  Arsen  selbst  schon  in  muiimalsten 
Mengen  einen  zu  ossii.  Periostitis  führenden  Reiz 
ausüben. 

V.Nekrose  desKnochens(  Knochenbrand). 

Die  NeJ^rose  (vs-zpo?  der  Tote,  Leich- 
nam) des  Knochens  ist  der  hikale  Tod  eines 
Kuochenteils.  Das  infolge  lokaler  Ernäh- 
rungsstörnng  abgestorbene  Stück,  Sequester, 
wird  meist  durch  eine  reaktive  Entzündung 
(Eiterung  und  Granulationsbildung)  gegen 
das  lebende  Gewebe  abgegrenzt,  demarkiert. 

Doch  ist  das  nicht  ausnahmslos  gültig ;  denn 
einmal  wird  transplantiertes  totes  Knochengewebe 
zum  größten  Teil  nicht  sequestriert,  und  anderseits 
wird  oft  viel  melir  nekrotisch  z.  B.  bei  chronischer 
Osteomyelitis,  Frostbrand  {Kleinschmidt),  an  Am- 
putationsstümpfen,  als  seciuestriert  wird;  der  tote 
Knochen  bleiljt  hier  teilweise  dem  Körper  erhalten 
und  wird  allmählich  von  der  Umgebimg  substituiert 
(s.  S.  67 -t) ;  die  Demarkation  erfolgt  hier  vielmehr 
oft  mnerhalb  des  toten  Abschnitts  (Axhausen). 

Die  Nekrose  kann  hervorgerufen  werden: 
zunächst  durch  infektiöse  Osteomyelitis  und  Peri- 
ostitis (S.  668),  welche  das  größte  Kontingent 
befenr  (in  einer  Zusammenstellung  von  Trendel 
kam  auf  1229  osteomyelitiskranke  Knochen  1048 
mal  SecjuesterbUdung),  ferner  durch  direktes  Töten, 
z.  B.  durch  chemische  oder  thermische  Emwirkun- 
gen  (Verbrennen,  Erfiieren),  Erschütteningen, 
Komminutivlu'üche  mit  völhgem  Abschluß  der 
Ernährung  von  einzelnen  Fragmenten  oder  durch 
Infektion  von  KnochenwTinden,  durch  Übergreifen 
von  Geschwüren  der  Weichteile  (tuberlaüöser, 
syplulitischer  u.  a.  Natur),  durch  exanthematische 
Infektionskrankheiten,  vor  allem  durch  Tjiihus 
(S.  685);  bei  letzterem  kann  z.  B.  in  seltenen 
Fällen  binnen  weniger  Tage  em  ganzer  abgestor- 
bener Oberkiefer  ausgestoßen  werden  {v.  Volkmann). 

Die  Demarlcation  erfolgt  in  der  Weise,  daß  der  Sequester  in  dem  lebenden 
Knochenteil,  an  welchen  er  angrenzt,  eine  rarefizierende  Ostitis  hervorruft, 
wodurch  die  verbindenden  Knochenbälkchen  verdrängt  und  der  Zusammenhang 
mit  der  Umgebung  gelockert  und  schließlich  gelöst  wird  (Fig.  392  u.  396). 
Dazu  braucht  es  meist  ca.  8  bis  12  Wochen. 


392.  Totale  Nekrose  der  Diaphyse 
des  Fonmr  mit  bedeutender  Kno- 
clienlade,  durch  welche  das  abge- 
storbene Knochenstück  ersetzt  ist; 
durch  die  Ivnochenlade  führen  meh- 
rere Öffnungen  auf  den  Sequester. 
Fig.  393.  Clleiches  Präparat  im  Längs- 
sclinitt.    Aus  BiUroth'f.  AUg.   Chir. 
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Der  Sequester  ist  normalem  Knochengewebe  ziemlich  ähnlich,  nur  ist  er 
spezifisch  leichter,  hell  bis  weiß,  trocken,  sehr  fettarm.  Er  ist  also  in  ähnlicher 
Weise  wie  bei  gutem  Macerieren  verändert.     In  maceriertem  Zustand  ist  er 

von  einem  normalen  Knochen 
nicht  zu  unterscheiden,  er  müßte 
denn  zur  Zeit  des  Eintritts  der 
Nekrose  jjereits  krank  —  cariös 
oder  i^orotisch  oder  sklerosiert 
—  gewesen  sein  (Fig.  396  &). 

Wi/rä  der  Sequester  rings  von 
Eiter  umgeben,  so  verändert  er 
sich  selbst  in  Jahren  nicht  mehr. 
Liegen  ihm  jedoch  Granulationen 
dicht  auf,  so  kann  er  durch  laku- 
näre  Einschmelzung  angefressen, 
rarefiziert,  rauh,  cariös  werden 
und  eventuell  total  schmnden; 
letzteres  ist  aber  selten. 

Der  Sequester  bewirkt  und 
unterhält  eine  osteoklastische 
Entzündung  in  seiner  Umgebung; 
in  erster  Linie  das  Periost,  dann 
aber  auch  Mark-  und  Weichteile 
der  Umgebung  bilden  einen 
neuen  Knochenmantel,  die  sog. 
Knochen-  oder  Totenlade  oder 
Capsula  sequestralis,  welche  die 
abgestorbenen  Teile  umgibt  (wie  * 
ein  Gipsumguß,  i'.  Volkmann),  und 
durch  welche,  wenn  es  sich  um 
den  wichtigsten  Fall,  nämUch 
um  totale  Nekrose  einer  ganzen 
Diafhyse  handelt,  die  Kontinui- 
tät des  Knochens  garantiert 
wird.  Die  Lade  ist  außen  vom 
Periost    überzogen,    innen   von 
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Fig.  394.  Große,  vorn  operativ  eröBnete,  leere  Toten- 
lade in  der  linken  Tibiadiapliyse  mit  deformie- 
render Hjrperostose  des  ganzen  Knochens. 
Circa   ^^  nat.   Gr.     Samml.   Breslau. 

Fig.  395.  Alte  Totahickrose  der  Tibia  iiiit  fast  voll- 
ständiger Ladenbildim^  durch  schwammig  sklero- 
tische Osteophyten.  Zahheiche  Kloaken  durch- 
setzen den  Sequestermantel.  Circa  '^■,  nat.  Gr. 
Samml.  Breslau. 


Granulationen  bedeckt.  Anfangs 


ist  das  neugebildete  Knochenge- 
webe porös,  später  enorm  hart. 
Die  Oberfläche  ist  oft  unregel- 
mäßig, wie  eine  rissige  Baiun- 
rinde,  oder  ist  tropfsteinartig, 
zackig;  in  späteren  Stadien  kann 


abglätten. 


sie  sich  mehr 

Die  Totenlade  zeigt  stets  Lücken,  kanalartige,  meist  senkrecht  auf  den 
Sequester  führende  Löcher  oder  Gänge  —  Knochenfisteln  oder  Kloaken  (Fig.  393) 


Neki'osc  des  Kioehens  (Knochenbrand). 
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■ — ,  Stellen,  durch  die  der  Eiter  nach  außen  tritt,  und  welche  daher  nicht  in  den 
Ossifikationsprozeß  hineingezogen  wurden.  Oft  gelangt  der  Eiter  weiter  durch 
Fistelgänge  in  den  Weiehteilen  bis  unter  die  Haut  und  dann  durch  diese  nach 
außen.  Die  Ausniündungen  an  der  Oberfläche  der  Haut  sind  gewöhnlich  von 
einem  ki-eisrunden  Granulationswall  umgeben.  —  An- 
dere unregelmäßige,  oft  sehr  große  Lücken  im  Sequester- 
mantel,  besonders  am  macerierten  Präparat  deutlich 
sichtbar,  sind  durch  eine  lückenhafte,  infolge  von  Zer- 
störung von  Periost  unzulängliche  periostale  Knochen- 
produktion um  den  Sequester  bedingt  (siehe  oberen 
Teil  von  Fig.  395). 

Ist  die  Neki'ose  des  Knochens  oberflächlich  —  Necrosis 
externa  s.  superficialis  —  und  nur  partiell,  so  wird  eine  tote 
Lamelle  abgestoßen  (Exfoliation),  und  in  der  Tiefe  ^^^lchem  und 
verknöchern  Markgranulationen.  Ist  das  abgestorbene  Stück 
aber  beträchtlicher,  oder  besteht  eine  Necrosis  totalis,  welche  den 
Knochen  in  seiner  ganzen  Dicke  einnimmt,  so  kommt  es  zur 
stärksten  Totenladenbildung.  Bei  der  centralen  N.  kann  der 
Sequester,  wenn  er  lange  Zeit  im  Schaft  eines  langen  Röhren- 
knochens sitzt,  eine  sehr  starke  Sklerose  und  Hypertrophie  des 
ganzen  Knochens  hervorrufen  (Fig.  388  u.  393). 

Centrale  N.  der  spongiösen  Gelenkenden  sind  gefährlich 
wegen  Beteiligung  des  Gelenks.  Ankylose  kann  daraus  hervor- 
gehen (s.  später,  bei  Gelenken).  —  Partielle  oder  totale  N.  sieht 
man  nicht  selten  an  der  dritten  Phalanx  bei  einem  vernach- 
lässigten Panaritium  periostale,  jener  so  häufigen  Form  eitriger 
Periostitis,  die  sich  an  verunreinigte  Verletzungen  der  Finger 
anschließen  kann.  —  Als  Necrosis  disseminata  bezeichnet  man 
das  gleichzeitige  Auftreten  zahlreicher  kleiner  Sequester  an 
demselben  Ivnochen,  der  enorm  viele  Kloaken  zeigt.  Nach 
von  Volkmann,  handelt  es  sich  dabei  vielleicht  um  Kommotions- 
nekrosen. 

Schicksal  der  Sequester  und  der  Lade:  Heilung 
erfolgt  bei  oberflächlichen  Nekrosen  nach  Abstoßung 
meist  spontan.  Vollständig  eingekapselte  Sequester 
bleiben  meist  dauernd  stecken,  wenn  man  sie  nicht 
durch  Sequestrotomie  entfernt.  Dagegen  können  selbst 
sehr  große,  aber  unvollständig  eingekapselte  Sequester 
durch  Granulationen  spontan  ausgestoßen  werden.  Ist 
der  Sequester  aus  der  Lade  entfernt,  so  füllt  sich  diese 
mit  Granulationen,  die  sich  zu  Schwielen  oder  zu  Osteo- 
phyten  imi wandeln  (Osteomyelitis  ossificans  [s.  Fig..396]). 
Infolge  davon  kann  eine  enorme  Sklerose  eintreten.  Die 
Fisteln  und  Kloaken  schließen  sich.  Durch  Resorption  kann  dann  ein  Teil 
wieder  schwinden,  und  so  kann  eine  Markhöhle  hergestellt  werden,  und  auch 
die  äußeren  Verdickungen  können  später  eine  bedeutende  Reduktion  erfahren. 

Bei  sehr  ausgedehnter  Sequestrotomie  und  Auskratzung  der  Totenlade  kann  (trotz 
Tamponade)  in  seltenen  FäUen  tödliche  Nachblutung  aus  Knochengefäßen  eintreten. 


Fig.  396. 
a  Tibia  eines  jungen 
Mannes  nach  totaler  Ne- 
krose der  Diapliyse;  etwa 
zwei  Jahre  zuvor  war  der 
röhrenförmige  Sequester 
b  extrahiert  worden;  die 
Höhle  hat  sich  fast  ganz 
mit  Osteophyten  gefüllt. 
Patient  starb  an  einem 
Karbunkel.  Aus  Bill- 
roth's  Allg.  Chir. 
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Erlaankimgen  des  Knochensystems. 


In  alten  Sequesterladen  und  Fistelgängen  können  sich,  wenn  auch  selten,  Caränome 
entwickehi ;  die  Gänge  und  Höhlen  wurden  dann  vorher  von  außen  epidennisiert.  (S.  Fall  bei  Haut). 

Selten  ist  die  regenerative  Knochenneulnldung  unzureichend,  so  daß  Pseudarthrosen  resul- 
tieren (z.  B.  am  Unterschenkel  oder  am  Unterkiefer).  Meist  ist  sie  aber  sehr  ergiebig,  ja  ex- 
zessiv, rmd  es  tritt  nicht  nur  eine  Verdickung  (Hyperostose),  sondern  mitunter  auch  eine  Ver- 
längenimj  (Ehnyalion)  der  erkrankten  lüiochen  em. 

Die  sog.  Phosphoruekrose  ist  die  Folge  einer  (sekundären)  eitrigen  Pmos^ite 
der  Kieferknochen  (besonders  des  Unterkiefers),  wek-he  l)ei  Arbeitern  in  Zünd- 
holzfabriken auftritt  und  zur  Earefizierung  und  häufig,  aber  nicht  notwendig, 
zur  Nekrose  des  Knochens  führt.  Die  Affektion  tritt  als  Gewerbekrankheit  meist 

erst  nach  mehrjähri- 


ger und  selbst  nach 


Fig.  397. 

Sclnverc  Pliosphornekrose  (Totahiekrose)    des   Unterkiefers,    mit 

mächtiger  steinharter  reparatorischer  Totenladenbildung.    Samml. 

Patli.  Inst.  Göttingen.    (Olnie  nähere  Daten.) 


10— 20jähriger  Be- 
schäftigung auf  und 
Ijefällt  die  durch 
die  lokale  (und  all- 
gemeine, häniato- 
gene)  Einwirkung 
eingeatmeter  Dämp- 
fe des  gelben  Phos- 
jihors  bereits  verän- 
derten     (chronisch 

hyperplasierten) 
Kiefer.  Hauptsäch- 
lich sieht  man  das 
bei  blutarmen  Indi- 
viduen, die  cariöse 
Zähne  haben,  ein 
Moment,  das  dispo- 
nierend A\'irkt,  und 
von  letzteren,  sowie 


von 


Verletzungen 


des  Zahnfleisches  aus  dringen  die  Infektionserreger  ein  (Kocher,  Riedel).  Auf 
Rechnung  der  letzteren  sind  dann  die  eitrige  Entzündung,  die  sich  oft  zuerst 
durch  Ausfallen  der  Zähne  und  akutere  periostitische,  diffuse  Schwellung  der 
Kiefer  bemerkbar  macht,  und  die  sich  daran  anschließenden,  oft  rapid  um 
sich  greifenden  destruktiven  Prozesse  (Caries  und  Nekrose)  zu  setzen  *). 

Der  Beginn  und  Verlauf  kann  sich  verschieden  gestalten:  a)  Es  tritt  alshald  eitrige  oder 
jauchige  Periostitis  auf  (ii  Volkmann);  Haeckel  nimmt  an,  daß  auch  in  diesen  Fällen  stets  schon 
eine  clvroirische  Phosphorernwii'kung  vorliege,  was  Osteophyten  beweisen.  Der  Eiter  kann 
nach  außen  durchbrechen,  und  es  wird  der  denudierte  oder  gar  bereits  teilweise  oder  total 
nekrotische  Kiefer  sichtbar.  Um  denselben  kann  durch  Periostitis  ossificans  eine  die  Gestalt 
des  lüefers  nachahmende  derbe  Lade  gebildet  werden.    Der  Eiter  sitzt  dann  zwischen  Ober- 


*)  Nach  Untersuchungen  von  Wegner  (bestritten  von  Kissel,  dann  aber  wieder  bestätigt 
von  Miwa  und  Stoeltzner  u.  v.  Stuhenrauch)  kommt  dem  Phosphor  bei  lange  andauernder  Gabe 
kleiner  Dosen  (und  genügender  Kalkzufuhr,  Lehnert)  eine  starke  osteoplastische  Fähigkeit  zu 
(vgl.  auch  S.  697). 
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fläche  des  lüefers  und  Osteophyt.  Die  Lade  selbst  kann  später  ebenfalls  partiell  oder  total 
der  Nekrose  verfallen;  sie  kann  aber  auch  nach  Entfernung  des  Sequesters  (Dauer  bei  großem 
Sequester  2—3  Jahre)  einen  Ersatz  für  den  entfernten  nekrotischen  Kiefer  bilden,  freiUch 
ohne  Zähne,  b)  In  ganz  foudroyanten  Fällen  ist  das  von  Eiter  oder  Jauche  emporgehobene 
und  durchsetzte  Periost  fast  vollkommen  unfähig,  Knochen  zu  lilden.  c)  Es  tritt  zunächst 
eine  chronische  ossifizierende  Periostitis  auf,  wodurch  Osteophyten  auf  dem  Kiefer  abgelagert 
werden;  das  ist  tmhl  die  häufigste  Form,  nach  Thiersch  sogar  die  Regel;  gleichzeitig  kann  eine 
sklerosierende  Ostitis  bestehen.  Der  Knochen  wird  dick,  steinhart,  und  der  Alveolarkanal 
kann  eingeengt  werden  (v.  Volkmann).  Alles  das  wird  als  spezifische  lokale  Phosphorwü-kung  am 
Kiefer  aufgefaßt  (andere  halten  es  dagegen  für  Folgezustände  einer  das  Periost  reizenden  Eite- 
rung —  vgl.  Kütlner).  Der  Ausgang  kann  dann  verschieden  sein;  es  kann  Stillstand  und  Heüung 
oder  eine  akut  einsetzende  eitrige  Periostitis,  die  meist  von  einem  cariosen  Zahn  ausgeht,  und 
partielle  oder  totale  Nekrose  folgen.  Der  Eiter  sitzt  dann  entweder  swischen  dem  Periost  und 
dem  Osteophyt  und  trennt  den  alten  Knochen  uieder  von  der  auf  ihm  abgesetzten  knöchernen 
Neubildung,  wodurch  eine  Lade  entsteht,  oder  er  sitzt  über  dem  Osteophyt.  Es  kann  zur  Ex- 
foliation einzelner  Stücke  oder  am  Unterkiefer  zur  Sequestrierang  des  ganzen  Knochens  kom- 
men. Auch  kann  der  sklerotische  Kiefer,  ehe  er  nekrotisch  wird,  noch  cariös  und  morsch  wer- 
den.   Der  Ersatz  vom  abgehobenen  Periost  aus  kann  wie  bei  a  erfolgen. 

Asprrationspneumonie  oder  Allgemerninfektion  oder  Ki'äfteverfall  führen  in  etwa  li  der 
Fälle  ziun  Exitus. 

Haeckel  und  Kocher  erwähnen  auffallende  Weichheit  und  Brüchigkeit  der  Knochen  von 
Zündholzarbeitern,  was  vielleicht  als  Folge  einer  durch  Sklerosierung  bedingten  Elastizitäts- 
verminderung anzusehen  sei.  Doch  fehlen  darüber  noch  genauere  anatomische  Feststellungen. 
—  Man  nimmt  übrigens  \'ielfach  an  (vgl.  Küttner),  daß  die  frimäre,  durch  Aufnahme  eingeat- 
meten Phosphordampfs  ins  Blut  zustande  kommende  Einwirkung  auf  die  Knochen  ein  all- 
gemeines Knochenleiden  hervorrufe,  welches  durch  Gefäßveränderungen,  sowie  auch  durch 
Knochenapposition  im  Mark  sich  kennzeichne  und  eine  große  Widerstandslosigkeit  des 
Knochengewebes  bedinge,  ein  Boden,  auf  dem  nun  die  sekundär  hinzutretende  eitrige  Infektion 
ein  leichtes  Spiel  habe. 

(Lit.  bei  v.  Stuhenrauch,  Zur  Lehre  von  der  Phosphornekrose;  S.  kl.  V.  Nr.  303  1901, 
ferner  bei  Perthes,  Telektj.) 

VI.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
I.  Tuberkulose  der  Knochen. 

Tuberkulose  des  Knochensystems  ist  ungemein  häufig.  Die  Zufuhr  der 
tuberkulösen  Keime  erfolgt  sehr  oft  auf  dem  Blutweg,  wobei  Tuberkelbacillen 
von  irgendeinem  Herd  im  Körper  aus  mit  dem  Blut  in  das  Innere  des  Knochens 
(oder  selten  ins  Periost)  eingeschleppt  werden.  Dieser  embolische  Ursprung 
ist  vor  allem  bei  der  tuberlvulösen  Ostitis  interna  anzunehmen.  In  anderen 
Fällen  wird  die  Infektion  von  einem  Gelenk  oder  benachbarten  Teilen  aus  fort- 
geleitet und  ergreift  zuerst  die  dem  Knorpel  nahe  gelegenen  Teile  oder  das 
Periost.  Die  hämatogene  Tuberkulose  des  Knochens  kann  eine  Teilerscheinung 
einer  allgemeinen  akuten  Miliartuberkulose  sein.  Die  hierbei  im  Knochenmark 
auftretenden  miliaren,  zuweilen  aber  auch  viel  größeren  und  massenhaften 
Tuberkel  erlangen  keine  größere  Bedeutung,  da  die  allgemeine  Miliartuberkulose 
in  der  Regel  vorher  zum  Tode  führt.  —  Die  gewöhnlichen  P'ormen  von  Knochen- 
tuberkulose, welche  einen  chronischen  Verlauf  nehmen,  sind  durch  die  Ent- 
wicklung einer  tuberkulösen  Wucherung  mit  Knochenschwund  (Caries  tuber- 
culosa)  charakterisiert. 
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Das  Aiifireten  der  Knochentuberhilose  fällt  besonders  oft  in  das  jugendliche  Alter;  manch- 
mal macht  es  sogar  den  Eindruck,  als  ob  sie  dhekt  auf  intrauteriner  Übertragung  beruhe.  Bei 
Kindern  trifft  man  vielfach  neben  der  Knochentuberkulose  ältere  verkäste  Lymphdrüsen 
(Bronchial-,  Hals-,  Mesenterialdrüsen)  an.  Beim  Erwachsenen  findet  man  sehr  häufig  neben 
dem  tuberkulösen  Ivnochenleiden  Lungenphthise  und  tuberkulöse  Darmgeschwüre.  Während 
man  in  manchen  Fällen  von  klinisch  sog.  primärer  Knochentuberkulose  bei  der  Sektion  irgend 
einen  alten,  als  primär  anzusprechenden  Herd  findet,  so  ist  doch  zu  betonen,  daß,  wie  Verf. 
bestätigen  kann,  gelegentlich  auch  ganz  reine  Fülle  von  pritnärer  Tulerkulose  der  Knochen  vor- 
kommen. So  sezierte  Yerf.  ein  gi^jähr.  Mädchen  mit  tub.  Caries  der  Brustwü-belsäule  und  des 
Sacnims,  mit  Fistel,  die  ins  Rectum  perforiert  war;  keinerlei  andere  tub.  Affektion;  Amy- 
loidose. —  Von  klinischer  Seite  wii'd  Traumen  als  prädisponierenden  Momenten  für  die  An- 
siedlung  der  Infektionserreger  teils  eine  maßgebende  (Volkmann  u.  a.),  teils  eine  weniger  große 
Rolle  (nur  üi  6— 7°o  Wiener)  beigemessen.  Tierexperimente  {Schüller,  Krause),  welche  als 
Stütze  für  die  Bedeutung  des  Traumas  dienen  sollten,  haben  bei  der  Nachprüfung  zwar  nicht 
standgehalten  (Friedrich,  Lannelonrjue  und  Ächard,  Honsell  u.  a.).  Die  klinische  Erfahrung 
spricht  aber  trotz  des  Ausfalls  der  Tierversuche,  die  eben  doch  keine  vollkommene  Analogie 
mit  den  menschlichen  Verhältnissen  herzustellen  vermögen,  dafür,  daß  ein  Trauma  sowohl 
als  mitwirkendes  Moment  für  die  Lokalisation  öfter  in  Betracht  kommt,  als  auch  latente  tuber- 
kulöse Herde  lebkajt  anzufachen  vermag  (vgl.  auch  Pieirzilcowski,  Lit.).  Männer  erki-anken  häu- 
figer als  Frauen  (vgl.  Chcyne). 

Kleine  spongiöse  Knochen  (Wirbelkörper,  Phalangen,  Metacarpalknochen, 
Calcaneus  usw.)  und  an  den  langen  Röhrenknochen  vor  allem  deren  Epipliysen 
und  Metaphysen  (sehr  selten  der  Schaft)  sind  am  häufigsten  Sitz  der  tuberku- 
lösen Ostitis. 

Die  typische  Lokalisation  ist  verschieden  von  derjenigen  der  (akuten)  Osteomyelitis; 
die  eitrige  Osteomyelitis  hat  ihre  Hauptstätte  in  der  Diaphyse  langer  Röhrenknochen.  — 
Die  tuberkulösen  Ivnochenherde  treten  einzeln  oder  zu  mehreren  in  demselben  lüiochen  auf. 
Letzteres  ist  jedoch  nicht  häufig  und  noch  am  ersten  an  den  großen  Röhrenknochen  zu  sehen, 
wo  sich  in  rascher  Folge  käsige  Erweichungsherde  büden  können.  Zuweilen  erkranken  meh- 
rere Knochen  zugleich  oder  nacheinander. 

Die  iveitere  Entwidmung  der  tuierkulösen  Knochenveränderungen  kann  sich 
verschieden  gestalten : 

Einmal  folgt  der  Invasion  der  Tuberkelbacillen  das  Auftreten  reiner  tuber- 
kulöser Knötchen  im  Mark  der  Knochen,  welche  anfangs  grau  erscheinen  und 
einen  hyperämischen  Hof  besitzen,  dann  mehr  und  mehr  verkäsen  und  gelblich 
aussehen.    Die  Knötchen  vergrößern  sich  durch  periphere  neue  Eruptionen. 

Viel  häufiger  treten  im  Beginn  graue  oder  graurote  osteomyelitische  Granu- 
lationsherde auf,  tvelche  hier  und  da  typische  miliare  Tuberkel  enthalten  (Fig.  398). 
Tuberkelbacillen  sind  darin  nur  sehr  spärlich  (ähnlich  wie  beim  Lupus)  zu  finden. 
Man  spricht  hier  von  tuberkulösem  Granulationsherd  oder,  wenn  die  Ausbreitung 
in  diffuser  Weise  erfolgte,  von  tuberkulösem^  Infiltrat  oder  bezeichnet  die  tuberkel- 
haltige,  chronisch-entzündliche  Neubildung  als  Fungus.  Wo  die  fungösen 
Granulationen  sich  etablieren,  destruieren  sie  das  Knochengewebe.  Ob  das 
mit  totaler  Aufzehrung  des  Knochengewebes  einhergeht  oder  mit  Bildung  von 
partiellen  Nekrosen  kombiniert  ist,  hängt  von  der  besonderen  Beschaffenheit 
resp.  den  weiteren  Schicksalen  des  tuberkulösen  Granulationsgewebes  ab. 
Manchmal  verzehren  die  tuberkelhaltigen  Granulationen  das  Knochengewebe 
durch  lakunäre  Einschmelzung  wie  bei  jeder  granulösen  Ostitis,  was  ohne 
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Eiterung  vor  sich  gehen  kann  (Caries  sicca).  Verkäst  das  tuberkebeiche  Granu- 
lationsgewebe jedoch,  oder  ist  es  sehr  atonisch,  schkx'ht  ernährt,  so  verHert  es 
immer  mehr  die  Fähigkeit,  Knochen  zu  verzehren.  Dann  sterben  die  in  dem 
verkästen  Gewebe  steckenden  Knochenbälkclien  ab;  sie  werden  nekrotisch 
{Knochensand).  Die  Yerkäsung  tritt  manchmal  sehr  in  den  Vordergrund 
{Ostitis  resp.  Osteomyelitis  tuberculosa  caseosa),  und  dann  findet  man  ganz  be- 
sonders große  nekrotische  Knochenstücke  in  dem  Käse,  so  daß  man  manchmal 
sogar  von  Caries  necrotica  spricht.  In  der  Umgeinmg  sieht  man  nicht  selten 
müiare  Tuberkel.  —  In  anderen  Fällen  herrscht  ein  schwammiges  Granulations- 
gewebe vor  {Ostitis  resp.  Osteomyelitis  fungosa).  Die  fungöse  Form  der  Knochen- 
tuberkiüose  trifft  man  am  ersten  bei  fetten,  gut  genährten,  die  käsige  Form  bei 
mageren,  schlecht  genährten  Individuen.  Die  Formen  können  sich  aber  auch 
miteinander  kombinieren. 

d 


Fig.  398. 

Tuberkulöse    Caries    eines 

FußwiirzcUviioelieiis. 

a  IvHOclienbäßvchen. 

6  Tuberkel  mit  verkästem 
Ceutrum,  epitheUoiden  und 
RiesenzeUen. 

c  Verkäsung  in  tuberkulösem 
Granulationsgewebe. 

d  Riesenzelle  im  Tuberkel 

e  Osteoliasten,  zum  TeD  in 
Houshipschen  Lahmien  lie- 
gend. 

/  Fetthaltiges  (gelbes)  Kno- 
chenmark; an  anderenStel- 
len  weite,  zartwandige 
Venen  im  Ivnochenmark. 
Mittlere  Vergrößerung. 


..■■•i 


Der  weitere  Verlauf  hängt  ferner  davon  ab,  0)3  die  verkästen  Stellen  längere 
Zeit  unerweicht  bleiben  oder  aber  alsbald  erweichen.  Li  ersterem  Fall  bilden 
sich  trockene,  steife,  käsige,  gelbweiße  Herde,  die  zuweilen  wie  ein  Geschwiüst- 
knoten  in  der  Si^ongiosa  sitzen  (Fig.  399  A). 

Diese  käsigen  Herde  enthalten  nekrotische,  von  Käse  diuxhsetzte  Ivnochenbälkchen, 
welche  zuweilen  einen  zusammenhängenden  Sequester  bilden,  in  anderen  FäUen  in  kleinste 
Teile  zerbröckelt  sind.  Die  Herde  können  keiljörmig  sein,  wobei  die  Basis  nach  dem  Gelenk 
zu,  bei  den  'Wirbelkörpem  nach  vom  Hegt.  Das  deutet  auf  eine  Besiehmig  :inn  Gejäßsi/stem, 
eine  metastatisch-fJH&oh'sci'ie  Entstehung  hin  (König),  wobei  es  entweder  zu  euiem  sofortigen 
Verschluß  oder  zu  einer  obliterierenden  tuberkulösen  Endarterütis  und  vorheriger  Aussaat  in 
dem  Gefäßgebiet  kommt  (Heile),  und  man  hat  solche  Herde  auch  als  tuberkulöse  Infarkte 
(Krause)  oder  tuberkulöse  Kcillierde  (König)  bezeichnet.  Experimente  von  W.  Müller,  Cheyne, 
Fricdlünder  und  anatomische  Untersuchungen  von  Lexer,  welche  die  Arterienverzweigungen 
in  den  Knochen  (vgl.  S.  687)  besonders  berücksichtigten,  sprechen  durchaus  füi'  eine  solche 
Entstehung,  für  die  im  gefäßreichen  jugendlichen  Knochen  (vgl.  S.  687)  natürlich  die  geeignet- 

K  au  f  mal)  11 .  Spez.  patli.  Anatuiiiie.     Ij.  Aufl.     II.  4o 
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Fig.  399—402. 
A  Großer  suljartikiilärer,  steifer,  käsiger  Keilherd  (H)  im  Feninr  (0.stitis  tiiberciilosa  caseosa). 

Granulationen  sind  oben  (a)  und  unten  breit  nach  dem  Hüftgelenk  perforiert  (ostah  Form 
der  Coxilis),  haben  die  Innenseite  des  Schenkelhalses  zerstört  und  sind  hier  in  die  Um- 
gebung vorgedrungen.  Es  bestanden  mehrfaclie  periartikuläre  Aalte  ylfcces.se.  Bei  o  schwa- 
cher Versuch  von  Osteoph.vtenbildung.  Die  Epiphysenlinie  ist  ganz  verwischt.  Der 
Femurkopf  (e  /)  ist  zum  großen  Teil  aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  Hals  gelöst.  Bei 
p  ist  der  Gelenkknorpel  von  unten  her  perforiert.  Ir  m  Trochanter  major,  d  Schaft.  Von 
einem  2iähr.  Kinde.  Es  bestand  eine  starke,  zu  Atemnot  führende  Vergrößerung  der 
verkästen  Bronchialdrüsen.  Tracheotomie.  Tod  an  Bronchopneumonie.  Beob.  aus 
Breslau. 

B  Frontalschnitt  des  gesunden  linken  Femur  desselben  lürrdes.  Bezeichnungen  wie  bei  A. 
e  e  Epiphysenlinie.     '  ']„  nat.  Gr.    Nach  dem  frischen  Präparat  gezeichnet. 

C    Spina  ventosa  der  zweiten  Phalanx  von  einem  2jähr.  Ivinde,  nach  v.  Volkmann. 

D  Spina  ventosa  aller  drei  Fingerphalangen,  nach  Houship.    Maceriert. 


sten  Bedingungen  vorhegen.  Eine  solche  Verschleppung  tuberkidös  infizierter  Emboli  in  die 
Knochen  kommt  in  der  Kegel  nur  bei  auch  sonst  schwer  tuberkulösen  Indi\'iduen  vor,  aber 
es  können  solche  Herde  auch  als  Primärleiden  auftreten,  wobei  dann  Tbb.  z.  B.  die  Lunge  pas- 
sierten und  im  Blut  eingeschleppt  grade  hier  F"uß  faßten.  Der  ganze  käsig  nekrotische  Herd 
kann  dann  weiter  durch  reaktive,  rarefizierende  Oslilis  cnis  dem  Zusmmitcnhancj  mit  dem  übrigen 
Knochen  gelöst  werden,  was  nicht  selten  lange  Zeit  eiiordert,  und  er  erscheint  dann  von  einem 
Granulationssaum  umgeben.  Die  Granulationen  können  reichlich  Eiter  produzieren  oder 
pur-iform  schmelzen,  während  der  käsige  Zerfallsprozeß  peripher  fortschreitet.  Der  Sequester 
wird  dann  von  Eiter  oder  eiterähnhcher  Flüssigkeit  umgeben.  Es  entsteht  ein  sog.  luber- 
kulöser  Knoelionabsceß,  und  der  periphere  Granulationsgewebssarmi  heißt  Äl)sceßmemhan. 
Mitunter  kommt  es  jedoch  auch  durch  schwielige  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  zu 
einer  Abkapselung  des  tuberkulösen  Erweichungsherdes  und  zu  einer  Sklerose  des  Hingeben- 
den Knoclicngewebes.  Oft  wird  das  freilich  schon  dadm-ch  verhindert,  daß  die  den  Absceß 
beherbergende  Spongiosa  mechanisch  dm'ch  Belastung  einbricht,  zermalmt  wu'd,  worauf  dann 
eine  diffuse  Ausbreitimg  ür  die  Umgebung  erfolgt. 
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Haben  die  tuberkulösen  Granulationsherde  die  XeiRuiif;-,  alsbald  zu  ver- 
Jcäsen  und  zu  eriveichen,  so  wandeln  sie  sich  in  eine  käsig-eitrige  Masse,  den 
,kiberhdösen  Eiter'  um,  welcher  sehr  arm  an  Tuberkclbacillen  ist  und  Partikel 
der  nela-otischen  Knochenbälkchen,  sog.  Knochensand,  enthält.  Vielfach 
handelt  es  sich  jedoch  hierbei  nicht  um  eine  richtige,  reine  luterung,  s(jndern 
nur  vmi  eine  puriforme  Schmelzung. 

Demgemäß  findet  man  auch  die  Ijekannten  Eiterenpger  für  gcwüliulicli  nicht  in  dem 
,tuberkulösen  Eiter'  [Krause);  es  müßte  denn  der  Herd  nicht  abgescidosson,  sondern  nach  außen 
aufgebrochen  sein,  unter  welchen  Umständen  dann  Eitererreger  leiclit  hinzugelangen  können. 

Greift  der  tuberkulöse  Zerfallsprozeß  auf  das  Periost  und  die  umgebenden 
Weichteile  über,  oder  bricht  ein  ulceröser  Herd  in  ein  Gelenk  (s.  S.  781)  ein,  so 
können  sich  mannigfache  sciiwere  Veränderungen  anschließen.  Das  Periost 
kann  von  tuberladösen  Granulationen  durchsetzt  werden,  welche  sich  oft  auf 
die  benachbarten  A\'eichteile  fortsetzen.  Verkäsen  tmd  erweichen  die  Granu- 
lationen, so  entstehen  in  der  Umgebung  des  erkrankten  Knochens  sog.  kalte 
Äbscesse  oft  von  großer  Ausdehnung  sowie  Fistelgänge,  deren  Auskleidung 
meist  von  weichem,  tuberkelhaltigem  Granulationsgewebe  gebildet  wird,  und 
deren  äußere  Umgebung  schwielig  umgewandelt  sein  kann. 

Den  meist  dicklichen  Iiihall  der  kalten  Ahscesse  bildet  eine  ans  käsigen  Zerfallsmassen 
und  spärUchen  noch  erhaltenen  Eiterkörperchen  bestehende  Flüssigkeit,  welche  meist  Knochen- 
sand, zuweilen  auch  gröbere  Sequester  enthält.  Wo  die  Interstitien  zwischen  Muskehi  und 
Sehnen  oder  die  Umgebung  von  Nerven  und  Gefäßen  geeignete  Leitbahnen  bilden,  kann  sich 
die  Flüssigkeit  immer  weiter  ausbreiten.  Es  handelt  sich  jedoch  dabei  weniger  um  einen  rein 
mechanischen  Vorgang,  wie  der  Ausdruck  Seiikuiigs-  oder  Koiisestidiisabsccß  voraussetzt,  als 
vielmehr  um  die  weitere  Ausbreitung  eines  ulcerativen,  mit  verkäsender  TuberkelbUdung  ver- 
bundenen Eiterungsprozesses.  Diese  Äbscesse,  von  Wirbelcaries  ausgehend  (spondylüische 
Äbscesse),  liegen  entsprechend  dem  Sitz  der  tuberkulösen,  vorzüglich  in  dem  vorderen  Ab- 
schnitt der  Wirbelköi'per  gelegenen  Herde,  meist  im  Zellgewebe  vorn  seitlich  von  den  Wirbel- 
körpern, seltener  vom  median  (s.  Fig.  403),  und  zwar  am  häufigsten  in  der  unteren,  zuweilen 
aber  auch  in  der  oberen  Hälfte  der  Wirbelsäule.  Liegt  der  Sack  median  im  Bereich  der  letzten 
Hals-  und  3  oberen  Bnistwirbel,  so  kann,  wie  in  Fig.  403  Trachealkompression  entstehen  (vgl. 
auch  Pieniazek).  Die  Äbscesse  können  einen  bis  über  faustgroßen,  fluktuierenden  oder  teigig 
eindrückbaren,  einfachen  Sack  oder  einen  quergelagerten  Doppelsack  bilden  und  sich  allmählich 
verjüngend  oder  als  breitere  oder  engere  Fisteln  einseitig  oder  beiderseits  nach  abwärts  ziehen. 
Erreichen  sie  deir  Ileopsoas,  so  können  sie  sich  in  dessen  Scheide,  die,  wie  Verf.  sah,  armdick 
ausgehöhlt  werderr  kann,  nach  abwärts  bis  zur  Schenkelheuge,  in  seltenen  Fällen  den  großen 
Gefäßen  folgend  sogar  bis  zur  Kniekehle  fortsetzen.  Seltener  ist  die  Richtung  des  Abscesses 
längs  dieser  Scheide,  außerhalb  derselben;  er  senkt  sich  dann  retroperitoneal,  wobei  er  hinten 
ins  Becken  und  z.  B.  durch  das  For.  ischiadicum  in  die  Ghitualgegend  gelangt.  Am  häufigsten 
bildet  sich  an  der  Innenseite  des  Oberschenkels  eine  schmerzhafte  Anschwellung,  die  sich  beim 
Aufschneiden  als  eine  oft  ungeheure  Tasche  erweist,  deren  ulceröse  Wände  lebhaft  Eiter  pro- 
duzieren. Eine  spontane  Eröffnung  nach  außen  tritt  oft  erst  spät  ein.  Selljst  das  Hüjigelenk 
kann  von  dem  Absceß  eröffnet  werden.  Manchmal  sieht  man  den  Ileopsoas  in  einen  tuber- 
kulös-käsigen, kavernösen  Gewebsstrang  verwandelt,  oder  er  ist  von  vielen  buchtigen  Abscessen 
durchsetzt,  welche  oft  eine  mißfarbene,  fetzige  Wand  besitzen;  in  anderen  Fällen  ist  er  wie 
eine  Rinne  ausgehöhlt  und  sulzig,  scliwicltg  umgewandelt,  oder  der  Eiter  ist  fast  ganz  geschwun- 
den oder  noch  zum  Teil  käsig  eingedickt  \-orhanden,  und  der  Muskel  ist  schwielig  umgewandelt 
und  häufig  graugrün  verfärbt  (sog.  Psoasabsceß).  —  Auch  an  Beckewaries  (Os  sacrum)  und 
Coxitis  kann  sich  eitrige  Psoitis  anscldießen ;  in  letzterem  Fall  steigt  der  Prozeß  also  in  die  Höhe. 

45* 
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—  Psoasabscesse  künnen  auch  duich  das  Peritoneum  m  die  Baychhöhk  oder  in  das  Colon  äc- 
scendens  dmchlrecken.  —  Bei  Caries  der  oberen  Halswh-bel  kann  sich  ein  Rctropharyiigeal- 
albsceß  (s.  S.  394)  entwickebi. 

In  verschiedener  Weise  können  sich  osteo- 

ylastisclie  Vorgänge,  meist  Periostitis,  nicht 
selten  anch  Ostitis  ossificans  mit  den  destruli- 
tiven  Prozessen  kombinieren.  Das  bekann- 
teste Beispiel  hierfür  ist  die  gleich  (s.  unten) 
zu  erwähnende  sog.  Sjnna  ventosa  (Fig.  399 
bis  402  C  und  D). 

Einige  besonders  wichtige  Lokalisationen  der 
Knochentuberkulose. 

Es  wurde  bereits  oljen  (S.  702)  erwähnt,  daß  die 
Iviiochentuberkulose  mit  VorUebe  spongiösc,  besonders 
hleine  Knochen  (Fuß-,  Handwurzel,  Whbel)  befällt. 
An  den  größeren  Röhrenknochen  ist  vor  allem  die 
schwammige  Substanz  der  Epiphijsen  Liebluigssitz 
teils  fungöser  granuherender,  zur  Aushöhlung  führen- 
der, teils  käsiger,  zur  Sequestration  kommender  Herde, 
was  \aelfach  eine  MitbeteUigung  von  Gelenken,  vor 
allem  des  Knies  und  der  Hüfte  nach  sich  zieht  {ostale 
Form  der  tuherhulösen  Arthritis). 

An  den  Finger-  oder  Zeheuphalangen,  seltener 
an  den  Meiacarpal-  oder  MetatarsaTknochen  oder  an 
den  Enden  eines  langen  Röhrenknochens  (Ulna,  Hume- 
nis)  kommt  bei  sehr  jungen  lündern  (die  noch  eine, 
die  Einschleppung  von  infektiösem  Material  begün- 
stigende  starke    A.    nutritia   in   der  Diaphyse  ihrer 
kurzen  Röhrenknochen   und  bis   zum   4.   Jalir  noch 
spongiösen  Knochen  statt  einer  Markhöhle  besitzen) 
die  als  Spina  ventosa,  'Winddorn,  bezeichnete  flaschen- 
förmige,  bald  harte,  bald  elastische  Auftreibung  nicht  selten  vor  (S.  704  Bild  C  u.  D).     Im 
Inneni  erfolgt  Resorption  durch  tuberkiüöse  Granulationswucherung  (myelogene  Tuberku- 
lose), wobei  die  Jlarkhöhle  sich  ausweitet,  außen  fijidet  eine  periostale  Wuchenmg  statt,  welche 
Knochen  oder  nirr  unvollkommen  verknöcherte  Periostlagen  produziert.    Die  Affektion  kann 
multipel  auftreten,  zuweilen  ohne  Aufbruch  und  Eiterung  verlaufen  und  sich  manchmal  unter 
Hinterlassung  einer  dauernden,  häufig  nur  geringen  }Yachstumshemmimg  sogar  spontan  zurück- 
bilden.    (Bei  chir.  Behandlung  kann  HeUung  unter  ausgiebigem  plastischem  lüiochenersatz 
stattfinden  [vgl.  Müller,  u.  Lit.  hei  Silbermari].)    Schrumpft  das  ausheilende  Granulations- 
gewebe dagegen  stark,  so  werden  die  Finger  unter  Mitwii-kung  des  Sehnenzuges  zu  Idohigen 
Rudimenten  entstellt.    Man  nennt  die  Affektion  auch  von  alters  her  Pädarthrocace  (TrctT;  lünd, 
i'pdpov  Ghed,  y.ctzra  schlechte  Beschaffenheit).  —  Vgl.  auch  Spina  ventosa  bei  S}'phihs,  S.  715. 
An  der  Wirbelsäule  erkranken  nicht  selten  mehrere  Wirbelkörper  zugleich,  4,  6  mid  mehr; 
am  häufigsten  ist  die  untere  Hälfte  der  Brusi-  und  die  obere  der  Lendenwirbelsäule  betroffen. 
Eine  oft  längere  Zeit  zunächst  cortical,  auf  die  vorderen  Abschnitte  beschränkt  bleibende, 
durch  tuberkiüöse  subperiostale  Granulationsherde  bedingte  Caries  oder  aber,  was  wohl  das 
Häufigste  ist,  eine  im  Innern  des  'Whbelköi-pers  beginnende  diffuse  käsige  Ostitis  interna  kann 
melrrere  AVirbelkörper  und  deren  verbindende  Bänder  und  Bandscheiben  so  zerstören,  daß 
schließhch  der  oberhalb  gelegene  Teil  der  Wirbelsäule  keinen  Halt  mehr  hat  und  herunter- 


Fig.  403. 
Prävertebraler  Abscess  bei  Caries 
tuberculosa  des  111.  u.  IV.  Brust- 
idrlels.  3jähr.  Khabe  mit  Luft- 
röhrenkompression,  welche  durch 
operative  Entfernung  der  ThjTuus 
nicht  behoben  wurde  (vgl.  Mitt.  des 
Verf.  in  C.  f.  Schw.  Nr.  16,  1906). 
^1.  nat.  Gr. 
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sinkt ;  hierbei  werden  die  zum  Teil  ubgeschniolzenen  oder  ausgehöhlten  Wirljelkörper  ui  Stücke 
zerbröckelt  oder  mechanisch  zermalmt  uml  platt  oder  keilförmig  komprimiert.  Die  Wiitel- 
säule  bricht  zusammen,  was  nicht  selten  mit  IlUfe  eines  Traumas  zustande  kommt.  Es 
entsteht  so  das  Malum  Potfii,  die  Pottsche  Kyphose  (Fig.  404),  Buckel  oder  Gibbiis,  eme 
winklige  Kniclcunxj  der  Wirbelsäule  mit  nach  vorn  offenem  Winkel.  Die  Wirbel  können  das 
Rückenmark  düekt  komprimieren;  diese  Art  von  Kompression  ist  aber  selten.  In  der  Regel 
engt,  ein  e.rlradiiral  sich  ansammelnder  kalter  Absceß  den  AVirbelkanal  em  und  führt  dadurch 
zuweilen  zu  Kompression  des  Rückenmarks  (sog.  KompressionsmijeUtis,  s.  bei  dieser). 


Fig.  404. 
Pottsche  Kyphose  (Buckel). 

"Winldige  lüiickung  durch  Zer- 
störung des  XII.  Brust-  und  des 
L,  teilweise  auch  des  IL  Lenden- 
wirbels. Der  I.  Lendenwirbel,  bis 
auf  einen  kleineu  Keil  geschwun- 
den, ■n-ii'd  von  weichen  Gewebs- 
massen  umgeben,  desgleichen  der 
XII.  Brustwirbel.  Yon  der  mit 
tuberkulösen  (Iramilationen  um- 
gebenen Absceßhöhle  o,  in  welche 
der  cariöse  XII.  Brustwü'bel  hm- 
eiiiragt,  gingen  beiderseits  Sen- 
kungsabscesse  nach  unten  und 
setzten  sieh  im  muldenartig  aus- 
gehöhlten Psoas  bis  zum  Lig. 
Poupartii  fort.  Von  einer  29iähi'., 
an  ulceröser  Phthise  mit  Amyloi- 
dose verstorbenen  Jungfrau.  Es 
bestanden  keine  Kompressionser- 
scheinungen des  Rückenmarks. 
i:>  nat.  Größe.     SammL   Breslau. 


Während  der  Winkel  in  frischen  Fällen  noch  eme  gewisse  Bewegüchkeit  seiner  Schenkel 
zeigt,  \vird  er,  wenn  die  Caries  ausheilt,  durch  KnochenbUdung  dauernd  und  vollständig  fest- 
gestellt. Die  Kyphose  wird  fixiert;  meist  gescliieht  das  im  Verlauf  von  3 — 1  Jalrren.  —  In 
manchen  Fällen  bleibt  die  Kj'phose  trotz  totalen  Schwundes  emer  ilnzahl  von  Wirbelkorperu 
aus.  Das  kann  z.  B.  der  Fall  sein,  wenn  die  betreffenden  Individuen  —  meistens  sind  es 
Rinder  —  dauernd  liegen,  weil  z.  B.  gleichzeitig  em  Fungus  pedis  oder  genu  besteht,  und  wenn 
die  Processus  spinosi  und  tedweise  auch  die  fransversi  noch  erhalten  blieben.  Seltener  sind  die 
Fortsätze  der  Wirbel,  besonders  cüe  (pieren,  vorwiegend  betroffen  (Fig.  405),  wobei  sich  jjosi- 
vertebrale  Abscesse  anschließen  können.  Prävertebrale  Kougestioiisabscesse  (S.  705)  smd  viel 
häufiger,  da  die  Caries  ja  meist  vorn  an  den  Wirbelkörpem  beginnt.  —  Auch  auf  die  Rippen 
kann  sich  die  tuberkulöse  Caries  der  Wirbelsäule  ausbreiten,  und  es  können  sich  peripleurale 
kalte  Abscesse  bilden.  Häufiger  schheßt  sich  Rippencaries  jedoch  an  Lungenphthise  an.  Auch 
primäre  tuberkulöse  Periostitis  kommt  hier  vor. 

Caries  des  Atlas  und  Epistropheus.  Durch  Zusammenbruch,  der  sich  in  manchen  Fällen 
schon  an  eine  kräftige  Drehung  oder  ein  brüskes  Emporheben  oder  Xachlüntenbiegen  des 
Halses  anschließt,  kann  plötzlicher  Tod  (Atemparalyse)  eintreten,  und  man  findet  dann  nicht 
selten  den  Zahnfortsatz  des  Epistropheus  in  die  Medulla  oblongata  euigedi'ückt. 

Am  Schädel  kommt  sekundäre  tidierkulöse  Caries  relativ  oft  am  Felsenbein  vor  im  An- 
schluß an  tuberkulöse  Erkrankungen  der  Paukenhöhlensclüeimhaut.     Auch  an  Tuberkulose 
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der  Nasenschlcimhaut  kann  sich  eine  selamdäre  Tuberkulose  der  Ivnochen  anschließen,  des- 
gleichen an  Tuterkulose  (Lupus)  der  utißeren  Haut.  Primäre  Tuberkulose  ist  dagegen  recht 
selten;  am  SchädeUach  kommt  sie  am  ersten  in  der  Stirn-  und  Scheitclbeingegend  vor  und 
zwar  meist  bei  Individuen  (\-or\viegeiid  Kindern)  mit  scliwerer  allgemeiner  Tuberkulose.  Es 
gibt  a)  eine  l.itsüje  Ostitis,  oft  multipel,  die  zu  rundlicher  Durchlöcherung  fühlt  (,perforierende 
Tuberkulose',  v.  Volkmann),  und  meist  an  den  Scheitelbeinen  hinten  vorkommt,  b)  eine  peri- 
ostale Form,  welche  zu  Absceßbüdung,  aber  selten  zu  Aufbruch  des  tuberkulösen  Herdes 
nach  außen  führt,  da  die  feste  Galea  und  die  Kopfhaut  dies  meist  verhindern ;  dagegen  können 
die  tuberlnilösen  Granulationen  den  Knochen  durchsetzen  und  airf  die  Dura,  Meningen,  Sinus 
vordringen  und  Jileningüis,  SimistJirombose  oder  selbst  Arrosion  eines  Sinus  oder  einer  Arterie 
herbeiführen.  Auch  von  den  äußeren,  periostalen  Scliichten  der  Dura  kann  eine  tuberkidöse 
Granulationswiichemng  mit  folgender  Caries  ausgehen.  Den  Defekt  umgibt  oft  ein  flacher 
Wall  von  Osteophyten  auf  der  Tabula  vitrea.  —  Tuberlailöse  Caries  kommt  noch  relativ  oft 
am  Oberkiefer  vor,  wodurch  Fisteln  am  unteren  Orbitaldach  entstehen  können. 


.« 


Fig.  405.  Fig.  4U6. 

Fig.  405.  Tuberkulöse  Caries  mehrerer  Lendeinvirbel  mit  besonderer  Beteiligiuig  der  Processus 
transversi  und  spiuosi.  Es  bestand  ein  postvertebrater  Absceß  am  liinteren  Umfang  des 
Spinabvanals.  An  den  drei  unteren  Wirbellvörpein  liaben  sich  durch  Verwachsung 
suiHacartilaginärer  Exostosen  knöcherne  Brücken  üljer  den  Zwischenbandscheiben  ge- 
bildet. 58jähr.  Frau  mit  Phthise  und  Darmgesch^\üren.  Tod  an  Perforationsperitonitis. 
Samml.   Breslau. 

Fig.  406.  Selnvund  des  größten  Teils  des  Fcmurkopfes  infolge  tuberkulöser  Caries.  Skle- 
rotische Ausheilung  des  Stumpfes  (o).     Trochanter  major  (b). 

Ausgänge.  Kleine  und  mitunter  auch  selu-  ausgedehnte  Herde  können 
noch  spontan  ausheilen;  das  wird  bei  ))e.sonders  gut  genährten  Kindern  mit- 
unter beobachtet,  während  sich  nacli  vollendetem  Knochenwachstum  die 
Heihmgstendenz  mehr  und  mehr  verHert.  Es  bildet  sich  um  den  ausheilenden 
Herd  eine  reaktive  granulierende  Ostitis,  welche  entweder  zur  Bildung  einer 
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Schwiele  oder  zu  Knochenpniduktioii  iülirt.  Die  fibröse  Ausheilung'  k.'inn  jrddch 
eine  trügerische  sein;  denn  mitunter  erhalten  sich  Tu))erl<eil)aeiiien  in  der 
Schwiele,  und  der  alte  Herd  kann  ui't  nach  Jahren  wieder  aui'flackern.  Ander- 
seits können  aber  selbst  stark  deformierte  Teile,  z.  B.  winklig  eingebrochene 
Wirbelliirper,  nach  Alilauf  des  tuberkulösen  Prozesses  durch  sl^iemtische 
Knochenmassen  solid  verschmolzen  werden  (vgl.  fixierte  Pott'sche    Kyphose). 

Gelegentlich  sieht  man  aucli  bei  Coxitis  nach  cariöser  Zerstörung  des  größten  Teils 
des  Femurloiifes  den  Rest  oder  Stumpf  (Fig.  406)  oder  auch  die  cariöse  Pfanne  sklerotisch 
und  zuweUen  sogar  sjmostotisch  ausheilen. 

Die  Knochentuberkulose  wird  selten  der  Aiisgaiiaspunkt  entfernter  sekiiiiilärer  tulier- 
kulöser  Erkrankimgsherde.  Jlan  findet  aber  in  den  Leichen,  besonders  weiui  es  sicli  um 
ältere  Individuen  mit  linochentuberkulose  handelt,  häufig  schwere  tuberkulöse  Veräuderunscn 
In  anderen  Organen,  wie  in  den  Lj-mphdrüsen,  den  Lungen,  im  Darm  u.  a.  M'ährend  diese 
anderweitigen  tuberkulösen  Veränderungen  vielfach  die  Todesursache  abgeben,  führt  in 
anderen  Fällen,  wo  jene  Affekt'onen  ganz  abgelaufen  seüi  können,  die  mit  der  tuberkuh'jsen 
Affektion  des  Ivnochens  zusannnenhängende  Eitentnij  zu  Amyloidose  und  dadurch  zum 
Tode.     Selten  scldießt  sich  allgemeine  Miliartuberkulose  an. 

2.  Syphilis  der  Knochen. 

k.    Kongenitale  Syphilis  (vgl.  auch  bei  Haut). 

Die  hier  meist  in  Frage  kommende  Veränderung,  welche  sich  sehr  oft, 
wenn  auch  nicht  konstant  und  manchmal  erst  bei  mikroskopischer  Kontrolle 
findet,  ist  die  Osteochondritis  sypliilitica  (Wegner);  in  selteneren  Fällen  sehen 
wu'  auch  eine  Periostitis  ossificans  (s.  S.  712  u.  Fig.  411 — 413). 

Praktisch  ist  die  Osteochondritis  außerordentlich  wichtig.  Einmal  ist  sie  sehr  häufig 
und  zweitens  selbst  an  ganz  macerierten  Totgeborenen  (sog.  totfaulen  Früchten),  bei  denen 
etwa  sonst  vorhandene  Zeichen  von  Syphilis,  wie  Hautaffektionen  (s.  bei  Haut),  interstitielle 
Entzündung  der  Leher,  Lungen,  des  Pankreas,  der  Nieren,  ililztunior  etc.  nicht  mehr  nach- 
weisbar sind,  noch  als  ganz  sicheres  Zeichen  der  konffeiiifalen  Syphilis  anzuspreclien.  Da  der 
Prozeß  nicht  üljerall  gleich  entwickelt  ist,  sehe  man  stets  verschiedene  Knochendurchschnitte 
nach!  Wie  Ortfi  noch  jüngst  betont,  ist  die  Veränderung  um  so  seltener,  je  länger  das  lünd 
gelebt  hat. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  Veränderung  an  der  Epiphysen-  und  Dia- 
physengrenze,  vor  allem  des  Femur,  der  Unterschenkel  und  Oberarme,  ferner 
auch  der  Rippen,  seltener  anderer  Knochen. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Stadien  resp.  Grade  von  Osteochondritis. 
In  dem  I.  Stadium  sieht  man  statt  der  normalerweise  als  zarte,  gerade,  kreide- 
weiße Linie  sichtbaren  VerJiaü'ungszone  (Fig.  407  C)  eine  zackige,  verbreiterte, 
unregelmäßige,  gelbvmße  Linie  (Fig.  407  A  u.  B),  welche  mit  Zacken  in  die  an- 
stoßende Knorpelschicht  hineinreicht.  Mitunter  ist  die  Veränderung  mala'o- 
skopisch  nur  gering;  aber  selbst  dann  kann  mikroskojiisch  eine  große  Unregel- 
mäßigkeit der  in  der  Regel  deutlich  verbreiterten  Verkalkungszone  zu  erkennen 
sein;  kalldreie,  normale  und  vorgeschobene  verkalkte  Stellen  wechseln  ab. 
Entsprechend  unregelmäßig  ist  die  subepiphysäre  Markraumbildung.  Die 
Knochenbälkchen  sind  sehr  ungleichmäßig  dick,  zeigen  oft  nur  wenige  Osteo- 
blasten und  enthalten  unregelmäßige,  oft  sehr  bedeutende  Reste  krümelig  ver- 
kalkten Knorpels.  In  dem  zellreichen  Mark  liegen  nicht  selten  auffallend  viele 
Riesenzellen.  —  In  dem  //.  Stadium  ist  die  zackig-krümelige  Verkalkungszone 


710 


Eiiü-ankimgen  des  Knochensystems. 


B 


0 


-7       ^/     ^   \  > 


o     c 


c)       (fe-->       ß. 


"^ 


Fig.  407—410. 

Osteochondritis  syi)liilitiea. 

A,  B  Unteres  Ende  der  Tibia.  Verschieden  schwere  Grade  der  Veränderung."  Bei  a  verbrei- 
terte, unregehnäßig  begrenzte  Verkalkungszone,     b  Breite  Knoi'pelw'ucherungsschicht. 

C  Unteres  Ende  der  Tibia.    Normal.    Der  Knorpel  ist  dunkel,  blutig,  imbibiert. 

D  Osteochondritis  sjrphilitica  (II.  Stadium),  a  Knorpelwucherungszone,  b  Verkalkungs- 
zone, ganz  unregelmäßig,  unterbrochen,  einzehie  Verkalkungsherde  weit  vorgeschoben. 
c  Marfaäume,  weit,  ganz  unregehnäßig  gegen  den  Rnoi-pel  vordringend,  d  Großzelliger 
Knorpel;  zum  Teil  ist  seme  Zwischensubstanz  verkalkt,  e  Reste  verkallrten  Knorpels 
im  Iruieni  der  spärlichen,  unförmigen  Knochenbälkchen.  Hämatoxylm-Karmmfärbung. 
Mittl.  Vergr. 


viel  dreiter,  und  die  Knorpelumclierungszone  Tcann  durch  stärlere  Wuchermig 
quellen.     (Verwechslung  mit  Rachitis.) 

Die  Knoi-pelwuchenuig  kann  aber  auch  absolut  verringert  sem  (Tschistoinfsch).  —  Als 
wichtigster  Unterschied  gegenüber  der  Piachitis  ist  das  Übermaß  der  Verkalhmg  bei  der  Ost. 
s^'ph.  anzusehen,  während  die  Kalksalze  bei  der  Rachitis  im  Gegenteil  vermindert  sind. 

Bei  noch  schwereren  Graden  der  Veränderung  (///.  Stadium)  kann  die 
Epiphjse  im  ganzen  durch  Knf)i-pelwuchcrung  nicht  unbeträchtlich  verdickt 
sein;  doch  ist  das  durchaus  nicht  konstant.  Zioischen  die  sehr  variable,  manch- 
mal nur  schmale  (Fig.  413)  oder  teilweise  sogar  fehlende  (Fig.  413),  in  anderen 
Fällen  Ireite.  mörtelartig  zerreiUiche  Verlalhmgszone  und  den  Knochen  schiebt 
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sich  t'in.  in  schwersten  Fällen  die  Kontinuität  der  Knoehenbälkchen  stelleu- 
Aveise  grob  unterbrechendes,  weiches,  zu  fettigem  und  feinkörnigem  Zerfall 
graues,  graugelbes  oder  graugrünes,  glasiges  Gewebe,  ein 


stark  tendierendes 


erweichender  osteomnelitischer  Granulat ionsherd  (Kiy 

Aber  auch  abgesehen 
von  diesen  extremen  Fällen 
sind  im  Bereich  dieses  —  von 
den  einen  nur  einjach-enl- 
zündlich,  von  den  anderen 
richtig  gummös  genannten  — 
Gewebes  die  Knoclienbülkcheii 
ganz  außerordentlich  un- 
gleich, durcheinander  gewor- 
fen, ohne  axiale  und  parallele 
Bichtung;  manche  sind  sehr 
dünn,  teilweise  fehlen  sie  auch 
ganz,  so  daß  in  dieser  Schicht 
der  Zusammenhang  zwischen 
Diaphyse  und  Epiplii/se  locker 
wird.  Man  merkt  das  gut. 
wenn  man  die  Ivnochen  her- 
auszunehmen versucht.  Es 
kann  zwar  auch  bei  normalen 
KJiochen  bei  mangelnder  Vor- 
sicht unschwer  passieren,  daß 
man  dabei  eüieEpiphyse  ab- 
bricht; dann  findet  aber  im- 
mer eine  reine  AMösung  der 
gleichmäßig  körnigen  oder 
warzigen  Diaphysenober- 
fläche  \-on  dem  Knorpel  statt, 
während  die  BnichHächen 
bei  der  Osteochondiitis  durch 
anhaftende  Massen  unregel- 
mäßig zackig,  höckerig,  krü- 
melig smd.  —  In  ganz  schwe- 
ren FäUen  lösen  sich  die  Epi- 
physen  spontan  ab  (Epiphy- 
senlösiui;);  hier  käme  nach 
j\l.  B.  Schmidt  che  Ablösung 
durchGranulationsgewebe  zu- 
stande, dasim  Bereich  derVer- 
lialkungszone  entsteht,  große 
Lücken  im  ossifikationsfähi- 
gen  Knorjjel  erzeugt  und  von 
dem  Bindegewebe  der  Knor- 
pelkanälchen  ausgeht.  Diese 
KnoiiJelmarkkanäldien  (y. 
Layiger),  die  in  den  Knor|5el 
hineinziehen,  sind  gefäßfüh- 


41-2  u.  413). 


Fig.  411—413. 
Schwere    Kiioelieiiveräiiderungen   bei    kongenitaler    Sypliilis. 

1.  Sarg-  oder  KnochoDiinniiMihhnKj  des  Femur  durch 
Periostitis  ossificans  und  Mcdullisation  (s.  8.  712).  Ahnhcli 
waren  Tiljiae,  Fibulae  und  llumeri  verändert.  3  monatl. 
Kind  mit  Psoriasis  syphil.  Osteochondritis  geringen  Grades 
(auch  mikroskop.  festgestellt),  bes.  auch  an  den  Rippen. 
Periostitis  ossiücans  am  Schädeldach.  Milz  56  g.  Frisches 
Präp.  Am  macerierten  Präp.  war  die  Einschachtelung  noch 
viel  deutlicher.    Eigene  Beob.  aus  Basel. 

2.  Gummöse  Osteomyelitis,  totale  Unterljreehung  der  endo- 
chondralen  Ossifikation.  Periostitis  ossificans.  R.  Femur, 
unterer  Teil.  Länge  des  Fenuus  9,6  cm.  6  Wochen  altes 
Kind  mit  Papeln,  Osteochondritis  und  Periostitis  und  gum- 
möser Osteomyelitis  aller  großen  Röhrenknochen,  Caries 
gummosa  des  Stiiiibeins.    Milz  40  g. 

3.  Periostitis  ossificans;  Andeutung  von  Sarghildung. 
(lummöse  Ostcoiiiyelitis;Vntevhrechang  der  endochondr.  Ossi- 
fikation an  der  unteren  Epipliysengrenze,  oben  sehr  unvoll- 
ständige Knochenbälkclienbildung.  Starker  Schwund  der 
alten  C'orticabs.  L.  Femur,  \on  demselben  Fall  wie  2.  Eigene 
Beob.  aus  Breslau. 
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rende  Ausläufer  des  pcridiondralfu  Bindegewebes.  --  Die  abgelösten  Epiphysen  können  nachher, 
und  zwar  auch  bereits  mtrauterin,  wieder  an/ifile«.  DieEpiphysenlösung(,Decollement',7?anw«-) 
ist,  wie  Pmrot  zeigte,  die  Ursache  der  Unbeweglichkeit,  sog.  ,Pseudoparahjse-  des  Ghedes: 
das  wild  am  oberen  Humerasende  und  besonders  oft  am  unteren  Eadiusende  beobachtet. 
Yerj.  sah  a\ich  Fälle,  wo  eine  Kontinuitätstrennung  am  Humeras  nicht  eigentlich  subepi- 
physär,  sondern  mehr  unterhalb,  in  der  Metaphyse  (s.  S.  C87)  eintrat. 

Über  (laraarlicuMre  Ähscesse  als  Komplikation  von  schweren  lärmen  der  Osteochondritis 
vgl.  Hochsinger,  Kuumheimer. 

Selten  entsteht  infolge  von  Osteochondritis  eine  Terlummg,  im  Gegenteil  werden  die 
Knochen  eher  länrier;  meist  heilt  sie  aber  wohl  siiurlos  aus  {Taylor). 

Gelegentlich  sieht  man  circumscripte  größere,  gelbliche,  fettig  degenerierte 
giDiimöse  Herde  im  Knochenmark  (selten). 

AVeniger  häufig  ist  Penostüis  ossificans,  die  mit  schweren  osteochnndri- 
tischen  und  gummösen  Veränderungen  zusammen  vorkommen  kann  (Fig.  412 
u.  41.3). 

Seltener  ist  eine  besondere  Form  der  Periostitis  ossit.  syphilitica,  die  an  den  Röhren- 
knochen (bes.  Humerus,  Ulna,  Femiu',  Tibia)  zur  Bildung  eines  durch  :\Iarkmasse  zum  größten 
Teil  von  der  Rinde  getrennten,  oft  mehrschichtigen  Knochenmantels  führt,  was  man  auch 
als  Sarghildiiiiff  (v.  Recklinghaitsen)  bezeichnet  hat  (Fig.  411).  Diese  eigentümliche  Ein- 
scliacliteliintf,  bei  der  sich  der  Mantel  von  der  alten  Corticahs  (die  bei  der  tj-pischen  Sarg- 
bildung erhalten  lileibt)  ablöst,  kommt,  ebenso  wie  die  Schichtenl)ildung  in  dem  Mantel,  nach 
Parrot  (der  die  Affektion  nur  auf  die  unteren  Hälften  der  Röhrenknochen  beschränkt  sah/ 
dirrch  eine  beschleunigte  Markraumbildung  (Medullisation)  zustande;  diese  tritt  in  den  neu- 
gebildeten Ivnochenanlagen  zu  einer  Zeit  auf,  wo  die  alte  Knochenrinde  noch  kompakt  ge- 
blieben ist.  (In  anderen  Fällen  von  Periostitis  ossif.  wird  die  alte  Corticalis  stellenweise  aber 
ganz  resorbiert  —  Fig.  413.)  v.  Recliinghauscn  beschriel)  die  Sargbildung  u.  a.  bei  einem 
10  jähr.  Mädchen;  Osteochondritis  war  da  nicht  mehr  nachzuweisen,  bei  einem  dreimonat- 
lichen Kinde  bestand  sie  jedoch  noch  zugleich  mit  der  Mantelbildung;  so  war  es  auch  in  unserem 
Fall  Fig.  411. 

Auch  syphilitische  Periostitis,  Ostitis  und  Pacliymeningitis  am  Schädel  und  ferner  diffuse 
Hyperostose  an  demselben  kommen  zuweilen  bei  kongenitaler  Syphilis  vor  (Tirchow,  Pommer, 
Lit.).  Verf.  sah  das  z.  B.  u.  a.  in  dem  Falle,  von  welchem  die  von  Gummen  durchsetzte  Lunge 
in  Fig.  175  abgebildet  ist;  es  bestanden  symmetrisch  beiderseits  am  Frontale  flachhöckeiige 
graurote  gummöse  Infiltrate  von  je  1-Markstückgröße,  die  den  Ivnochen  substituierten. 

Ül)er  Lues  ,hereditaria^  besser  congenita  tarda  des  Skeletts  vgl.  unten  und  S.  716. 

(Lif.  über  Osteochondritis  und  kongenitale  Knochenlues  überhaupt  l)ei  Herxlmmer. 
E.  XII,  1908.) 

B.    E  r  w  o  r  b  e  n  e    S  y })  h  i  1  i  s. 

Bei  der  acquirierten  konstitutionellen  Sj'philis  sehen  wir  besonders  in  den 
späteren,  doch  aucli  schon  in  früheren  Stadien  der  Erla-ankung  oft  Verände- 
rungen am  Knochensystem.  Aber  auch  bei  kongenitaler  und  kongenital- 
tardiver  Sj^ihilis  können,  meist  in  den  Pubertätsjahren,  ganz  ähnliche  Verände- 
rungen auftreten,  die  sich  gern  symmetrisch  lokalisieren.  Oft  ist  die  Knochen- 
syphilis mit  Eingeweidesyphilis  kombiniert.  Die  spezifischen  Veränderungen 
bestehen:  a)  In  Zerstörung  von  Knochen  din-ch  die  schlechthin  als  gummös 
bezeichneten  spezifischen  Entzündungsproduktc.  Es  entsteht  Caries,  zu  der 
sich  häufig  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Nekrose  (Caries  necrotica) 
gesellt,     b)   In   KnoclienneuMdung,   vorwiegend   periostaler,    osteophytischer, 
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zum  Teil  auch  ostitisclicr  Xatur.  Diese  Vorgänge  führen  liäufig  zu  Slie- 
rosen  und  Hi/perostosen  und  bewirken  aucli  die  liiiöeherne  VemarbiDitj  vnn 
Defekten. 

Die  scMecJithhi  guiiiniös  genannten,  spezifischen  Entzündungsherde  treten  am 
häufigsten  im  Periost  und  in  den  engeren  Binnenrdmnen  des  K)wchens.  seltener 
in  der  Markhöhle  auf. 

Die  frischen  pcrioslalou  Gummiknoteii,  dii'  iWv  KlinikiT  häufiger  sielit  wie  der  Anatom, 
bilden  cLrcuniscripte,  gelegentlidi  bis  apfelgvdlie  oder  mehr  iül't'use,  wenig  schmerzhafte,  anfangs 
harte,  später  mehr  erweichende,  elastisclie,  polsterartige  Anschwellungen  ^-on  Gumniüfon- 
sistenz.  Beim  Einschneiden 
entleert  sich  eine  klare,  fast 
flüssige,  zähe  Masse;  sie  ist 
arm  an  Zellen,  welche  spin- 
delig oder  rund  sind,  imd 
reich  an  Flüssigkeit.  In 
anderen  Fällen  wird  die  wei- 
che zellige  Wucherung  so 
stark  von  RundzeUen  durch- 
setzt, daß  sie  eiterähiüieh 
wird,  gelbweiß  aussieht.  Eine 
Wucherung  bei  Syphihs  kann 
aber  auch  ge«  öhiilieheui 
Granulalionsgewel)e  durch- 
aus ähnlich  sehen  und  sich 
wie  dieses  mehr  und  mehr 
zu  schwieligem  Narbengewebe 
umwandebi.  Die  letztge- 
nannten Formen  liaben,  wie 
man  sieht,  eigentlich  nichts 
Charakleristisches.  S  yphili  - 
tische  Granula  tionswuche  - 
rungen  kennzeichnen  sich 
schon  deutlicher,  wenn  auf- 
fallend starke  Gefüßverände- 
rungen  CPeri-  und  Endarteiü- 
tis,  Plilebitis)  Ijestehen  und 
vor  allem  dann,  wenn  inner- 
halb der  wuchernden,  zellrei- 
chen oder  in  der  fibrös- 
schwieligen Gewebsmasse  gel- 
te, Mseartig-trübe  Heide  auf- 
treten, die  durch  Verfettung 
und  Nekrose  entstanden  sind. 
Diese  Stellen  nehmen  im  ge- 
färbten Präparat  keine  Kerntinktion  mehr  an.  Die  käsige  Umwandlung  der  Oewebs- 
massen  ist  ein  wichtiges  Kriterium  der  syphilitischen  Neubildung. 

Der  großen  Schwierigkeit,  eine  Gewebswucherung  sicher  als  syphilitisch  ansprechen  zu 
können,  muß  man  sich  besonders  bewußt  sein,  wenn  eventuelle  chirurgisclie  JJaßnahmen 
z.  B.  eine  Amputation,  von  der  mikroskopischen  Diagnose  abhängig  gemacht  werden.  Es 
können  folgenschwere  Ver-wechslungen  mit  Sarcom  vorkommen.    (Vgl.  auch  Ijei  c)  S.  689). 


Fig.  414. 

Syphilis  des  Schädels. 

Ausgedehnte  Nekrose  des  vorderen  Teils  des  Schädelihiches 
bei  Caries  syphilitica,  mit  vorgeschrittener  Demarkation  des 
kolossalen,  zum  Teil  cariüsen  Sequesters  uiul  mehrfacher  Per- 
foration. Der  aus  Halbkreisen  zusammengesetzte  Demar- 
kationsgraben ist  besonders  vorn  sehr  breit  und  deutlicli. 
Hyperostose  des  Schädeldaches.  Oberflächliche  Caries  sicca 
an  den  übrigen  Teilen  desselben.     Samml.  Breslau. 
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Da,  wo  sich  die  syphilitische  AVuchcrung  etabliert,  wird  das  Knochen- 
gewebe mehr  oder  weniger  ansgiebig  resorbiert  {Caries  syphilitica  oder  gummosa). 
Das  kann  ohne  eine  Spur  von  Eiterung  geschehen  (Caries  sicca),  was  oft  in 
multipler  Weise  besonders  am  Schädeldach  beobachtet  wird. 

Die  syi^hilitische  Infiltration  kann  in  die  Tiefe 
fortschreiten  und  den  Knochen  mehr  und  mehr  durch- 
setzen und  cariös  zerstören.  Man  sieht  das  besonders 
bei  der  diffusen  gummösen  Periostitis,  wie  sie  häufig  am 
Schädeldach,  in  erster  Linie  am  Stirnbein,  nächstdem 
an  den  Parietalia  vorkommt.  Die  gummöse  Wuche- 
rung folgt  hier  den  Gefäßen,  die  sich  aus  dem  Periost 
in  den  Knochen  einsenken.  Die  Gefäßkanäle  werden 
dadurch  ausgedehnt;  die  anfangs  feinen  Löcher  erwei- 
tern sich  mehr  und  mehr,  so  daß  der  Knochen  grob- 
porös, immnstichig  aussieht;  durch  Konfluenz  entstehen 
größere  Löcher  und  schließlich  große,  serpiginös  be- 
grenzte, perforierende  Defelie.  Am  Schädel  machen 
dieselben  oft  an  der  Lambdanaht  Halt  (Fig.  414  u.  419). 
Dringt  die  zellige  Wuclieriuif:;  bis  auf  die  Dura  vor,  so  kann 
sich  eine  PacJujmeningiiis  gummosa  (s.  bei  Dura)  anschließen. 

Eine  diffuse  gummöse  Periostitis  kann  laii^e  subcutan  bleiben, 
und  die  Haut  kann  noch  unverändert  sem.  wenn  z.  B.  am  Schädel 
bereits  enorme  Defekte  im  knöchernen  Dach  bestehen.  Die  unver- 
änderte Haut  sinkt  in  tiefe  Löcher  ein.  Ähnliches  sieht  man  gelegent- 
h'ch  an  der  Tibia,  den  Clavikeln,  an  dem  Brustbein. 

Sehr  liäufig  hat  die  si/philitische  Caries  den  Charalier  der 
Caries  necrofica.  Heinere  bis  ganz  kolossale  Knochenstücke,  be- 
.sondcrs  am  Schädeldach,  können  von  allen  Seiten  von  gummösen 
Massen  umgeben  und  dadurch  von  der  Ernährung  total  abge- 
schnitten werden;  sie  verfallen  der  Xekr'ose  (Fig.  414).  —  Am 
Schüdeldacli  sah  !>)■/.  solche  Sequester,  die  die  Größe  eines  Männer- 
liandtellers  überstiegen.  Sie  sind  meist  außen  groh-mirmstichig 
und  im  übrigen  slderotiscli,  und  stoßen  sich  sehr  langsam  ab,  da 
kerne  gesunden  Granulationen  da  sind. 

Briclit  die  weiche  syphilitische  Infiltration  luifh  auOcn  auf, 
was  nach  zunehmender  Veidünnung  der  Haut  oft  durch  mecha- 
nische Läsionen  herbeigeführt  wird,  so  können  Eiterung  undVer- 
jauclunig-  hinzutreten  und  den  Zerstörungsprozeß,  besonders  die 
Nekrose,  sehr  beschleunigen.  —  Betritt  das  die  Schädelknochen, 
so  können  Meningitis  oder  Sinustkrombose  und  der  Exitus  letahs 
folgen. 

Bei  der  primären  gummösen  Osteomyelitis  treten 
circumscripte,  oft  multiple  Gummiknoten  auf,  an  die 
sich  eine  centrale  Caries  und  Nekrose  anschließen 
können.  Schädeldach.  Phalangen  und  Brustbein  sind 
bevorzugt.  Werden,  was  seltener  ist.  die  langen 
Röhrenknochen  befallen,  so  kann  lokale  Knochen- 
brüchigkeit  (Osteopsathyrosis)    und  Spontanfraktur  da- 


f 


lüg.  415. 
Schwere  nekrotisierende 
Caries  der  linken  Vorder- 
armknochen mit  Bildung 
sehr  reichlicher,  schwam- 
miger Osteophyten  bei 
g:ununöser  Ostitis  und 
Periostitis.  Der  andere 
Arm  war  genau  so  ver- 
ändert. Ansicht  von 
hinten.  ^  nat.  Größe. 
Samml.  Breslau. 
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durch  L'utstcheii  (s.  S.  6G3),  während  in  anderen  Fällen  das  umgebende  Kno- 
chengewebe im  Gegenteil  außerordentlich  dicht,  hart  und  spindelig  verdicirt  wird. 

(Lit.  über  Ostitis  gummosa  mit  Spontaiilialvtiu'  bei  Frangenheim.) 

Earcfikaiion  des  lüiochens  durch  gummöses  Granulationsgewebe  Ijann  auch  mit  einer 
realctiven  Hyperostose  des  periostalen  Knochens  einhergehen.  Dadurch  entstehen  an  kiu'zen 
Röhrenknoclien  icinddornartige  Bdder,  d.  h.  flasclienförmige  Auftreibungen,  die  ganz  an  Tuber- 
kulose erinnern  (vgl.  Fig.  C  u.  D  aiif  S.  704).  Hierbei  kann  auch  Elongation  eintreten,  bes.  an 
der  TiUa,  zuweilen  mit  Krümmung  ,en  latne  de  sabre\  was  auch  bei  Lues  congenita  tarda 
vorkommt*);  vgl.  Spieler  Lit.  — Als  Dactylitis  syphilitica  kommt  obige  Veränderung, 
die  zu  Ausstoßung  ganzer  neln'otischer  Phalangen  oder  zu  Resorption  solcher  ohne  Eiterung 
führen  kann,  sowohl  bei  erworbener  wie  bei  angeborener  Lues  vor,  bei  letzterer  in  der  Regel 
multipel  und  ohne  zu  Aufbiuch  zu  führen  (Hochsinger). 

Allgemeine  Knochenbrüchigleit  kann  sich  infolge  sj^hüitischer  Kachexie  einstellen. 
Spezifische  Verändeiningen  brauchen  dann  an  den  Knoclien  nicht  zu  bestehen. 

Sj'philome  können  sich  narbig  zurückbilden  (Cliiari),  auch  während  gleichzeitig  an  anderen 
Stellen  noch  floride  gummöse  Prozesse  bestehen. 

Häufig  kombiniert  sich  gummöse  Periostitis  und  Ostitis  mit  ossifizierender 


Periostitis  und  Ostitis,  welche 
auch  die  Imöcherne  Ausheilung 
von  Defekten  besorgen.  In  der 
Regel  erfolgt  diese  Knochen - 
Produktion  schon  zur  Zeit  des 
Bestehens  destruierender,  gum- 
möser Entziindungsprodukte ; 
gerade  dieses  Nebeneinander  von 
destruierenden  Vorgängen  und 
von  Knochenneubildung  ist  für 
Syphilis  höchst  charaMeristisch. 
So  kann  z.  B.  das  Schädeldach 
an  der  Oberfläche  hier  von  zahllosen 
Grübchen  durchsetzt  sein,  welche  auf 
rauhe  Sequester  fuhren,  dort  zahl- 
reiche sklerotisch  ausgeheilte  einge- 
zogene Stellen  zeigen;  gleichzeitig  ist 
das  Schädeldach  stark  verdickt,  viel- 
fach dabei  aber  durchlöchert,  wälrrend 
an  anderen  Stellen  eine  fingercUcke, 
dichte,  steinharte  H^i^jerostose  besteht. 
—  Im  Grunde  cariöser,  in  die  Tiefe 
fortschreitender  Herde  etabliert  sich 
oft  eine  osteoplastische  Entzündung; 
kommt  es  dann  zur  Nekrose,  so  haben 
die  Sequester  ein  porös -slderotisches  Ge- 
füge. —  Auch  in  der  Umgehung  von 
Stellen,  wo  Defekte  bestehen,  sieht  man 
eine  lebhafte  reparatorische  Knochen- 
neubildung; ein  dicker,  unregelmäßiger 
Knochenwall  kann  den  Defekt  umgehen. 


B 


C 


Fig.  416- 
A  u.  B  Sypliilitisclic,  spongiöse   Hyperostose.     Die 

verdickten  Unterschenkelknochen  sind  viel 
leichter  wie  die  normalen.  An  B  ein  cariöser 
Tophus  mit  wallartigeni  Rand;  Tibia  und 
Fibula  sjniostotiscli  verbunden.  (Gleichzeitig 
bestand  Schädel-  und  Lebersyidiilis.)  Böjähr. 
Frau.  Gestorben  an  Pneumonie.  Samml. 
Breslau. 
C  Normale  Unterschenkelknochen  zum  Vergleich. 


*)  Vgl.    Elongation   und    Krümmung  der  Tibia  und  des  Femur  bei  Ostitis  deformans. 
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i\Iitunter  tritt  die  osteoplastische  Periostitis  mehr  sethstmidig  auf  o]ine 
gleichzeitige  Caries.  Schon  im  Beginn  der  konstitutionellen  Syphilis  sind  leichte 
Schwelhuigen,  namentlich  an  den  Fingern,  nicht  selten.  Diese  periostitischen 
Prozesse  gehen  bald  zurück,  oder  es  bilden  sich  bleibende  knöcherne  Verdick- 
ungen aus.  Stärkere  osteoplastische  P.  führt  entweder  zu  oft  recht  erheb- 
licher circumscripter  Hyijerostose,  dem  Tophus  s.  Nodus  sijpkiliticus,  welcher 
besonders  am  Schädeldach  und  an  den  Tibiae  vorkommt  und  die  bekannten 
Dolores  osteocopi  macht,  oder  zur  Bildung  diffuser  Hijperostosen.  Letztere 
entstehen  an  langen  Eöhrenlmochen,  gelegentlieh  auch  an  anderen  Knochen, 
am  häufigsten  aber  an  den  Tiiiae  (s.  Fig.  416 — 418). 

Besteht  gleichzeitig  eme 
Ostitis  osteoplastica,  so  werden 
die  Knochen  sklerotisch,  sind  dick, 
schwer,  steinhart.  In  anderen 
Fällen  dagegen  sind  (he  verdick- 
ten Ivnochen  osteopowHsch,  sehr 
leicht,  nnd  lassen  sich  mit  einem 
starken  Skalpell  einstoßen.  Es 
hat  dann  eine  rarefizierende  Osti- 
tis im  Ivnochen  Platz  gegriffen. 
Die  Oberfläche  der  ICnochen  kann 
fast  vollkommen  glatt  sein  (Fig. 
416  A).  —  ilitimter  ist  die  lüio- 
chennenbildung  zwar  nur  außen, 
aber  über  das  ganze  Skelett  auch 
an  der  Wu'belsäule  veiireitet  (vgl. 
S.  696);  allenthalben  erscheinen, 
wie  z.  B.  cm  Skelett  der  Breslauer 
Sammhmg  zeigt,  osteophytische 
Auf lager-ungen ;  diese  sind  erst 
spongiös,  fernporig  und  werden 
dann  dicht. 

Heilen  die  Gummikno- 
ten,  was  bei  geeigneter  Me- 
dikation unter  völligem 
Schwinid  der  Xeubilduug 
oft  rasch  geschieht,  so  blei- 
ben, wofern  der  Knochen 
selbst  in  größerer  Ausdeh- 
nung cariös  zerstört  war, 
mehr  oder  weniger  tiefe, 
durch  sklerosierende  Ostitis 
gewissermaßen  zugeschmol- 
zene  Gruben  im  Knochen 
zurück.  Diese  Knochennarien  können  mitunter  mit  der  darüber  ziehenden  Haut 
fest  verbunden  sein.  —  Ziemlich  große  Defekte  der  Knochen  können  in  Gestalt 
unregehiiäßiger,  tiefer,  glatter  oder  strahliger  Knocliennarben  ausheilen.  Diese 
Narben  sind  nichts  anderes  als  eburnisiertes,  sklerotisches   Knochengewebe. 


Fig.  419. 
Scliwere  ältere  Syphilis  des  Scliädels. 

Zum  Teil  narbig  ausgeheUte,  zum  Teil  noch  jirogrediente 
sj^hilitische  Caries  necrotica.  Großes  Loch  im  Stirnbem, 
von  sklerotischem  Ivnochengewebe  umgeben,  außen  ein 
Wall  von  sklerotischen  Knochenhöckern.  Kleineres  Locli 
im  1.  Scheitelbein.  Tiefe  Narben  und  perforierender  Defekt 
im  Stirnbein  über  der  r.  Orbita.  Zahlreiche  strahligc, 
kleüie,  tiefe  Knochennarben  am  Stirnbein.  Caries  und 
Nekrose  an  den  Jochbeinen  und  Caries  am  Unterkiefer. 
(Vomer  und  iluschehi  zerstört,  Perforation  des  Gaumens.) 
Samml.  Breslau. 


Infektiöse  GramilationsgoseUwülsto,  Syphilis,  Aktiuomykusp. 
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Ganz  große  Löcher,  z.  B.  am  Schädel,  -wei-deii  im  C'eiitruiii  hauptsäclilicli  von 
schivieligem  Gewebe,  an  den  wulstigen  Ivändern  nur  teilweise  durch  Knochen 
geschlossen. 

Betreffs  des  Sitzes  der 
sijphiUti sehen  Knochenverände- 
rungen sei  noch  zusammen- 
fassend er^Yähnt,  daß  ober- 
flächlich gelegene  Knochenteile 
bervorzugt  werden.  Das  Schä- 
deldach, speziell  dessen  vordere 
Teile,  ferner  die  Tibiae  sind 
am  häufigsten  betroffen;  dem- 
nächst folgen  Stern  um,  Proces- 
sus palatinus,  Nasenknochen, 
C'laviculae,  Scapulae,  Humeri, 
Vorderarmknochen  usw, 

ITjer  sjrphilitische  Wirbelent- 
zündimg, die  als  Periostitis  oder  als 
gummöse  Verändeinngen  mit  Nekro- 
se und  Sequesterbildung  auftreten 
kann,  eventuell  auch  zu  Exostosen - 
bUdung  und  Xervenwui'zelkompres - 
sion  führt,  s.  Ziesche,  Lit, 

(Neueste  Darstellung  der  er- 
worbenen Knochensyphiüs  bei  S-piU- 
mann,  Syplulis  osseuse,  Paris,  Stein- 
heü  1909,) 

3.  Aktinomykose. 

Die  Aktinomykose  der 
Knochen  kommt  fast  aus- 
schließlich durch  Fortleituiig 
(a).  Übergreifen  der  Infektion 
von  der  Umgebung  aus  zu- 
stande. Sie  beginnt  in  der 
Regel  als  Periostitis,  indem 
das  aktin omykotische,  zunde- 
rige Gramdationsgewebe  (S.308 
bis  310)  sich  im  Periost  aus- 
breitet. Es  dringt  dann  in  die 
Corticalis  und  bringt  dieselbe 
durch  Caries  (selten  durch  Ne- 
krose) zum  Schwund,  während  sich  in  der  Umgebung  in  der  Regel  geringe 
Osteophytenauflagerungen  etablieren. 

Sehr  häufig  bleibt  der  cariöse  Prozeß,  der  sich  vor  allem  an  der  WirMsäiilc  (s.  Fig.  420) 
und  an  den  Rippen  über  sehr  große  Strecken  auslneiten  kann,  andauernd  oberflächlich,  d.  ii. 
peri-  und  paroslal.  Nur  selten  dringt  das  aktmoniykotische  Granulationsgewebe  tief  in  emen 
Wirbelkörper  ein  und  zerstört  denselben  ganz.     Dann  entsteht  ein  der  tuberlnilösen  Caries 


Fig,  420. 
Aktinomykose  der  Hals-  und  oberen  Brustwirbelsäiile. 

Caries  und  Osteophytbildung,  Ansicht  von  vorn. 
Oben  2,  Halswirbel,  (An  den  drei  Brustwirbeln 
wurden  die  Querfortsätze  rechts  leider  abgesägt,) 
58],  Mann,  Es  In'stand  Akt,  der  tiefen  Halsgewebe 
und  beider   Lungenspitzen,    S.  203,  1907,  Göttingeii, 


718  ErkraiLkungen  des  Knochensystems. 

ähnliches  Bild.  Oft  selureitet  der  destnderende  Prozeß  während  langer  Zeit  von  einem  liiochen 
zum  anderen  foi-t,  ohne  daß  es  zu  stärkerer  Eiterung  kommt. 

Von  einer  Airtinomykose  der  Haut  aus  können  Extremitätenknochen  beteihgt  werden 
(Tusini;;  s.  Madurafuß  bei  Haut). 

Über  Aktinomykose  der  Kiefer  vgl.  S.  359. 

Auf  dem  Bhitweg  (b)  vermittelte  Knochenmefastaseu  kommen  am  ersten  bei  Lungen- 
akt-inomykose  vor,  sind  aber  sehr  selten,  jedoch  z.  B.  im  Femur  {Wrede)  beobachtet  worden. 

Es  gibt  auch  eine  primäre  A.  der  Knochen  (c).     Lit.  bei  Gougerot  u.  Caravin. 

[Anhang.  Außer  der  Aktinomykose  können  auch  andere,  relativ  seltene  menschliche 
Mykosen,  so  die  Blastomykose  (s.  bei  Haut),  tue  Sporotrichose  (s.  ebenda)  und  auch  die  jüngst 
beschriebene  Hcmisporose  (s.  ebenda)  ostitische,  osteo-periostitische  und  osteo-artluitische 
Prozesse  bedingen,  welche  bei  der  Blastomykose  sarcomartig  aussehen  und  nach  Erweichung 
des  Granuloms  Abscesse  darstellen,  bei  Hemisporose  Osteo-  und  Periostitisformen  annehmen 
können,  die  sypliilitischen  oder  auch  tuberkulösen  ähnhch  sehen.    Lit.  bei  Gougerot  u.  Caravin.] 

4.  Lepra.    (Vgl.  auch  bei  Haut.) 

Es  kommen  bacillenhaltige  lepröse  Knötchen  im  Knochenmark  und  Infiltrate  im  Periost 
vor  (Sawtschenko);  oft  smd  dieselben  erst  miki'oskopisch  nachzuweisen  {Sudakeuitsch;  näheres 
bei  Hirschherg  u.  Biehler).  Die  Herde  können  bei  Uirem  "Wachstum  den  Knochen  cariös  zer- 
stören, und  es  kann  auch  zu  einem  langsamen  totalen  subcutanen  Sch\TOnd  des  Knochens 
kommen,  der  eine  eigenthche  Mutilation  vortäuschen  kaim.  —  Die  schweren  Verändermigen, 
welche  zur  Bezeichnung  Lepra  mutilans  Veranlassung  gegeben  haben,  und  welche  in  Ablösung 
ganzer  Ghedteile  (vor  allem  der  Phalangen)bestehen,  sind  dagegen  Ä;e»if  spezifisch  lepröseKnochen- 
erlvrankimg,  sondern  eine  Folge  der  sich  bei  der  Lepra  nervorum  alhnähhch  ausbildenden  An- 
ästhesie. An  den  gef  üliUosen  Gliedern  finden  leicht  Verletzungen  und  Injektionen  mit  Eitererregem 
statt,  die  zu  Vereiterung  und  Geschmirsbildung  führen.  Greift  dieser  Prozeß  in  die  Tiefe,  so  können 
die  entblößten  Knochenteüe  (wie  bei  jedem  Panaiitium  periostale)  der  Nekrose  anheimfallen. 

Harhitz  zeigte,  daß  ein  kleiner  Teil  von  wie  Lepra -mutilans  aussehenden  Fällen  auf  andere 
Ali,  nänilic]i  durch  eigentümliche,  früher  schon  von  Hj.  Heiberg  und  jüngst  auch  von  Hirsch- 
herg u.  Biehler  erwähnte,  als  Folge  der  Xervenaffektion  aufzufassende  Atroplüen,  also  tropho- 
neurotische  Atrophien,  die  namentlich  den  Knochen  betreffen,  zustande  kommt;  dabei  können 
etnzehie  bes.  periphere  Knochen  an  Händen  imd  Füßen  schheßbch  ganz  verschwinden  oder 
aber  konzentrisch  atrophieren,  kurz  und  spitz,  pfriemenfornüg  oder  sclmeidenartig  platt  werden. 
(Vorzüghche  Abbild,  u.  Lit.  bei  Harhitz.) 

VII.  Störungen  des  Wachstums  und  der  Entwicklung  der  Knochen. 

Normale  Kiioehenbilduiig;. 

KnochenbUdung  erfolgt,  nicht  nur  beim  Embrj'o,  sondern  auch  nach  der  Gebirrt  bis 
zum  Ende  der  Wachstumsperiode  (20.— 27.  Jahr).  Sie  findet  ün  Knorpel  oder  von  der  Cam- 
biumschicht,  d.  i.  von  der  osteogenetischen  inneren  Periostlage  aus  statt.  Danach  spricht  man 
von  endochoudraler  und  periostaler  Ossifikation. 

Man  unterscheidet  häutig  (hauptsächlich  Schädeldach,  Gesichtsknochen,  Unterkiefer, 
ausgenommen  den  Angulus  maxiUae)  und  luiorpelig  präformierte  Knochen. 

a)  In  den  häutig  angelegten  Knochen  (Bindegewehsknochcn,  sekundäre  Knochen)  erfolgt 
tue  iiitermembranöse  Ossifikation  so,  daß  Knochenkerne,  flache  Knochenplatten,  auftreten, 
die  allseitig  von  Bindegewebe  umgeben  smd.  Das  diesen  Platten  aufhegende  Bindegewebe 
heißt  dann  Periost.  Von  diesen  Ossifikationspunkten  aus  findet  eine  Vergrößerung  nach  der 
Fläche  statt,  indem  Knochenbildung  an  den  Rändern  und  Kanten  stattfindet  (flächenhaftes 
Wachstum),  während  das  Dickenwachstum  so  zustande  kommt,  daß  an  den  Oberflächen  außen 
imd  innen  neue  Knochenlagen  aufgelagert  werden  (Apposition).  Die  äußeren  Lagen  smd 
kompakt,  während  sich  zwischen  ihnen  spongiöse  Ivnochensubstanz,  die  Diploe,  befindet. 
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b)  Diu  kiiorpi'lis  praloriiiit'rli'U  Kiioelicii  grfien  ursprüjii;licli  iiucli  aus  einer  lunätycn 
Anlage  hervor  und  werden  zunächst  zu  Knorpel  und  dann  erst  zu  Knochen.  In  dem  knoipeligen 
Vorstadium  des  Skek^tts  bilden  dessen  einzehie  Stücke  solide  Knorpelmassen,  ohne  Gefäße, 
mit  Periost-Perichondrium  überzogen.  Es  erfolgt  dann  KanalbUdiinij  im  Knorpel,  iiulem  sich 
die  Gefäße  AVminliJchern  gleich  einliohren;  in  der  Umgebung  der  dadurch  entstelu'uden  Kanäle 
findet  alsbald  Kalkahlagerung  statt.  Die  zunächst  den  Kanälen  gelegenen  Kjioi-jjelmassen 
lösen  sich  auf,  die  Zellen  fallen  in  die  Knorpelkanäle.  Letztere  werden  dadurch  unregelmäßig 
gestaltet  und  heißen  primäre  Marlräume.  Ihr  Inhalt,  das  Mark,  besteht  aus  Bindegewebe 
mit  den  Blutgefäßen  und  Ofleollasicn,  alles  vom  Periost  resp.  Perichondrium  stammend.  Das 
Mark  ist  demuaeli  der  zellreielien  inneren  Periosf^chieht  rjleiehieertig.  Die  Osteoblasten  grup- 
pieren sich  als  Schicht  auf  den  Bälkchen  verkalkten  Ivnorpels  und  bilden  Knochensiihstmiz, 
indem  sie  die  verkalkten  luiorpelbälkchen  mit  Scheiden  und  Hüllen  von  Knochen  umgeben. 
Dabei  kommt,  wie  schon  Pommer  betonte,  normalerweise  bei  der  weiteren  Ivnochenauflagerung 
zunächst  eine  provisorische  Ostcoidzone  (ph}'siologisehes  Osteoid)  auf  die  verkalkte  junge 
Ivnochensubstanz  zu  liegen.  (Vgl.  hierüber  auch  Wielanäu.  s.  S.  722).  Allmählich  schwindet 
die  verkalkte  Ivnochensubstanz  wieder,  womit  die  Ausbildung  von  spongiösem  Knochen 
Schritt  hält. 

Bei  den  laugen  Rölirenkuochen  (Ilumerus,  Femur,  Tibia  usw.)  beginnt  die  beschriebene 
Auflagemng  von  Ivnochengewebe  von  dem  Periost  resp.  Perichondrium  aus  in  der  Mitte  der 
Diaphyse,  so  daß  der  knorpehge  Schaft  von  einem  Knochenmantel  eingescheidet  wird,  der 
in  der  Mitte  am  dicksten  ist.  Das  KnoiTjelgewebe  wuchert  an  den  beiden  Enden  des  Schaftes 
imd  trägt  so  zur  Verlängerung  sowie  auch  zur  Verdickung  bei.  In  der  Mitte  der  Diaphyse 
jedoch  bleibt  der  eingescheidete  Knorjiel  im  Wachstum  stehen.  Die  periostale  oder,  wie  man 
sie  auch  nennt,  perichondrale  Knochenscheide  nmimt  so  tUe  Form  zweier,  mit  iliren  verjüngten 
Enden  in  der  Diaphysenmitte  verbundenen  Trichter  an.  —  Dann  erfährt  der  die  Trichter 
ausfüllende  Knorpel  eine  UinUldnng,  indem  von  der  periostalen  Knochenscheide  aus  Binde- 
gewebszüge  und  Blutgefäße  in  ihn  hineinwachsen  und  ihn  nach  dem  sub  b)  explizierten  Modus 
mit  spongiöser  Knochensubstanz  (endochondralem  ICnochen)  ausfüllen.  —  Aber  auch  dieser 
endochondrale  Ivnochen  ist  provisorischen  Charakters.  Er  wird  vom  Mark  aufgesaugt  und 
zur  Markhöhlenbildung  verbraucht.  Bei  der  Geburt  ist  bereits  aller  primär  endochondrale 
Knochen  durch  Absoi^ption  vom  Centrum  der  Diaphyse  aus  verschwunden.  —  Xur  an  den 
Diaphysenenden  sehen  wir,  solange  das  Knochemvachstum  andauert,  eine  kontinuierliche  Fort- 
setzung des  endochondralen  Bildungsvorgangs.  Hier  bleibt  ein  plattes  Stück  Kiiorpel,  der  sog. 
Interuiediärluiorpel,  zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse,  die  Epipliyseufuge,  bis  zum  vollendeten 
Längenwachstum  des  Ivnochens  erhalten,  und  diuxli  Vermittlung  dieser  Ivnoiijelmasse  entsteht 
junger  Knochen.  Dabei  präpariert  sich  der  lüiorpel  durch  seine  Wucherung  fih-  das  Ein- 
dringen der  vonvachsenden  Markräume;  in  diesen  wüd  dann  der  neue  Knochen  apponiert. 
(Ohne  Knoi^pelscheibe  kein  Vordringen  der  Markräume,  keine  Knochenapposition  und  so 
auch  kein  Längenwachstum.)  Der  Verknöcheiimgsprozeß  wird  durch  eine  deutliche  gerade 
Linie  an  der  Epiphysengrense  gegen  die  Diaphyse  markiert.  —  Der  pjeriostale  Knochen  bildet 
nun  immer  neue  Lagen,  und  die  alten  Bälkchen  nehmen  an  Stärke  zu.  So  entstehen  aus  den 
Räumen  zwischen  den  Bälkchen  feine  Kanäle  (i/ai'erssche  Kanüle),  rmd  das  Knochendicken - 
Wachstum  nimmt  zu.  Ein  Teil  dieses  Kiiochens  wkd  auch  zur  Markhöhlen-  und  Spongiosa- 
büdung  verbraucht,  indem  von  den  Haversschen  Kanälen  aus  soviel  Knochensubstanz  re- 
sorbiert wird,  daß  nur  noch  die  dünnen  Spongiosabälkchen  stehen  bleiben.  In  der  kompakten 
Oorlicalis  bleiben  dagegen  che  Kanäle  enger,  die  Bälkchen  dichter  beieinander.  —  Später 
treten  dann  auch  in  den  Epiphyseii  Vcrknöchcniiigscentren  hinzu,  die  sog.  Epiphyswikerne. 
Sie  entstehen  gleiclifalls  so,  daß  sich  Gefäße  von  der  Knorpeloberhaut  sowie  auch  von  der 
Diaphyse  aus  durch  den  Fugenknorpel  (vgl.  Bidder)  in  den  Knorpel  einbohren,  daß  Kallj 
abgelagert  und  den  verkalkten  Ivnorpelbälkchen  vom  Jlark  aus  Osteoblasten  und  durch  diese 
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Knochen  angelagert  vnix].  Von  dem  Kern  aus  erfolgt  dann  endochondrale  Ossifikation,  welche 
sich  radiär  ausbreitet  und  allmählich  die  Epiphyse  okkupiert. 

Einige  Zeit  (der  Termin  schwankt  m  weiten  Grenzen,  zurück  bis  zum  7.  Monat)  vor  der 
Gehwi  legt  sich  m  der  distalen  (unteren)  Epiphyse  des  Oierschenkels  ein  Knochenkern  an,  der 
noch  vielfach  als  Zeichen  angesehen  wird,  daß  ein  lünd  ausgetragen  ist  (40  Wochen  alt  = 
10  Scliwangerschaftsmonate  =  280  Tage)  und  welcher  daher  jorendsch  von  Bedeutung  sein 
soll.  Der  Kern,  dessen  querer  Diu-chmesser  in  90—95%  der  Fälle  beim  reifen  (50  cm  langen) 
Neugel)oreuen  2—5  mm  beträgt,  kann  bei  reifen  Neugeborenen,  wie  lange  bekannt  (Earlmann- 
Luschka),  und  wie  auch  Verf.  öfter  sah,  zuweilen  noch  fehlen.  Für  die  Bestimmung  der  Räfe 
der  Fnicht  ist  der  Ossifikationsherd  daher  nicht  ausschlaggebend  (Nobiling). 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  lüioi-peUage  bleibt  dauernd  als  Geleiikknorpol  erhalten ; 
dieser  produziert  aber,  selbst  in  der  'Wachstumsperiode,  nur  wenig  Knochen. 

An  dem  Längsdiireliseliiiitt  eines  wachsenden  Röhrenknochens  sieht  man  da,  wo  Epi- 
physe und  Diaphyse  aneinander  gTenzen.  makroskopisch  zwei  Zonen,  die  bläuUch  dirrch- 
schemende,  dem  lüiorpel  angehörende  Knorpelmichenmgszone  und  zwischen  ihr  und  dem 
Knochen  die  gelbweiße,  lineai'e  VerkaJkungszone  (Büd  C  S.  710). 

Die  KnorpehfitcJieriingszone  zeigt  mikroskopisch  vier  Schichten  (vgl.  S.  724  Fig.  II): 
in  der  äußersten  Schicht  nach  dem  nihenden  Knorpel  (Fig.  II,  n)  zu  1)  die  Zone  der  begumenden 
Wucherung  (Fig.  II,  h).  Die  Zellen  sind  vermehrt,  sind  ohne  besondere  Anordnung,  Uegen  vielfach 
zu  mehreren  üi  einer  Kapsel.  Darauf  folgt  2)  die  Zone  der  gerichfeten  Kolonnen  oder  Knorpel- 
zellensäulen, die  Zellen  sind  platt  (Fig.  II,  c),  dann  3)  die  Zone  der  hyperirophischen  Knorpel- 
zellen (Fig.  II,  d),  die  platten  Zellen  wTirden  blasig.  In  einem  Teil  der  letztgenannten  Zone 
erfolgt  Kalkablagenmg  in  die  Knorpelgrundsubstanz,  das  ist  in  der  4)  Verkalkungszone  (Fig.  II,  e) 
jener  makroskopisch  sichtharen,  gelbiceißen,  geraden  Kalklinie.  In  diese  Schicht  dringt  das 
angrenzende  Mark  mit  Sprossen  von  Markgefäßen  in  gleichmäßiger  Linie  vor  und  löst  den 
Knorpel  auf.  Das  ist  die  Zone  der  primäi'enllarkräume  (Fig.  11,  f).  In  der  nächsten  Schicht  er- 
folgen die  eigentlichen  ossiflkatorischen  Vorgänge,  indem  sich  aus  dem  Markgewebe  Osteoblasten 
ausscheiden  und  Knochen  bilden;  Zone  der  enäochondralen  Ossifikation  (g)  (Fig.  VI  S.  660). 

Rachitis. 

Diese  Ki-anldieit,  auch  englische  Ivi'aiikheit  oder  Zwiewuchs  genannt,  \TOrde 
zuerst  ini  siebzehnten  Jahrhundert  in  England  von  Glisson  (1650)  genau  be- 
schrieben. Avar  aber  nach  TF.  Ehstein  u.  a.  wohl  auch  schon  früher  bekannt.  Bei 
der  Rachitis  besteht  eine  Konstitutionsanonialie  aller  Knochen.  Sie  ist  haupt- 
sächlich eine  Erkrankung  der  ersten  Wachstumsperiode,  des  1.  und  2.  Lebens- 
jahres, kann  aber  auch  ins  3.  Lebensjahr  und  in  seltenen  Fällen  sogar  bis  in 
das  10.  Jahr  reichen. 

Daß  angeborene  Rachitis  nicht  vorkommt,  wie  Verf.  längst  betonte,  haben  auch  Escher 
luid  Wieland  (Lit.),  Schmorl  u.a.  bestätigt;  ebenso  wenig  gibt  es  eme  latente  angeborene 
Rachitis,  vgl.  Wieland. 

Man  hat  verschiedene  Grade,  leichtere  und  schwerere  Fälle,  zu  unter- 
scheiden. Die  der  Eachitis  zugrunde  liegende  Ernährungsstörung  bemrkt 
ungenügende  Ablagerung  von  Kalksalzen  im  Knorpel  der  Wachstumszonen  sowie 
im  neiujeUldeten  KnocJiengeiveie  (Pommer,  Schmorl);  dal^ei  findet  eine  Üier- 
produliion  von  seilen  der  osteoplastischen  Geivelie  (Periost,  Knori)el,  Markgewebe) 
statt,  wobei  jedoch  kein  fertiger  Knochen,  sondern  ein  sich  infolge  Hemmung 
der  normalen  Verkalkung  längere  Zeit  erhaltendes,  kalkloscs,  osteoides  Gewebe 
resultiert.  Damit  gehen  melu-  oder  weniger  lebhafte  Resorpiionsvorgänge  am 
Skelett  einher. 


Rachitis. 
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Die  Veränderungen  sind  in  den  verseluedcnen  Fällen  einmal  mehr  in  der  einen,  das  andere 
mal  mehr  in  der  anderen  Richtung  entwickelt,  woraus  eine  große  MannigfaÜigJceü  der  Bilder 
enlstelü  (vgl.  v.  RecMinghausen). 

Der  am  meisten  auffallende  Effekt  einer  schweren  rachitischen  Knochen- 
veränderung  ist  Weichheit  der  Knochen  infolge  der  mangelhaften  Verlcalkimg. 

a)  Die  Biltliuig  osteoiden  Gewebes  (kalklosen  lüiocliens)  erfolgt  vom  Periost  und  Mark 
aus,  oit  sogar  durch  Metaplasie  des  Knorpels.  Das  in  manchen  Skelettteilen  auffallend  faserige 
Marh  ist  an  Stern-  und  SpindolzeUen  und  Ctofäßen  reich,  dagegen  arm  an  myeloiden  Zellen; 
osteoide  Bälkehen  können  dirrch  direlle  Umwandlung  aus  diesem  Markgewelje  hervorgehen, 
oder  es  treten,  \vie  beim  Callus,  fi-eilich  in  viel  geringerer  Menge,  platte,  spindelige  oder  typische 
epithelähnliche  Zellen  als  Osteoblasten  auf,  welche  das  Osteoid  bilden.  Die  osteoiden  Bälkehen 
haben  zum  Teil  eine  nicht-lameUöse,  geflechtartige  oder  flbrilläre  Grundsubstanz,  zum  Teil 
jedoch  auch  lamellöse  Stndctur  und  enthalten  plumpe  luiochenzcllcn  m  unregelmäßiger  Ver- 
.teilung.  Stellenweise  kann  sich  auch  Knorpel  bilden.  Die  oben  erwälmte  filjröse  Osteomyelitis 
ist  aber  nicht  von  vornherein  da,  sondern  im  Beginn  der  Racliitis  ist  das  Mark  bis  auf  eine 


Fig.  421. 
Femur  eines  2 '  ^ jährigen  Kindes  mit  schwerer  Racliitis. 

Frontaler  Durchschnitt  des  unteren  Teils.     Vordere 
Hälfte.     Sehr  starke  Bildung  feinporigen  Osteoids  im 

Mark. 
a  Untere  Epiphyse,  normaler  lüiorpel  mit  Kiiüchen- 

kem. 
b  Blaurot    gefleckte,    gequollene,    weiche    lüiorpel- 

\\-ucherungszone. 
c  Zone,    in    welcher    Gefäße    und    Markräume    mit 
enchondi'al    entstandenem    osteoidem    Gewebe    in 
den  weichen  Iüioii)el  eindringen. 
d  Osteoides  Gewebe,  myelogen  gebildet. 
e  Markhühle,  weit,  mit  wenig  Spongiosa. 
/  Verdünnte   Compacta;   außen   sitzt   eine   osteoide 
periostale  Schicht  auf. 

Natüi-liche  Größe. 


geringe  Abnahme  der  myeloiden  Zellen  nicht  verändert;  jene  Umwaudlmig  tritt  vielmehr  erst 
in  späteren  Stadien  ein  (Schniorl),  ebenso  wie  die  übermäßige  Osteoidgewebsproduktion  durch 
die  ganze  Summe  mechanischer,  statischer  wie  dynamischer  Eüiwükungen,  Reize,  hervor- 
gerufen wü'd,  welchen  das  weiche  rachitische  Skelett  in  erhöhtem  Maße  ausgesetzt  ist  (Oehme).  — 
Die  osteoide  Substanz  legt  sich  einmal  den  vorliandenen  inneren  Knochenbülkchen  an,  wodurch 
bei  schweren  Graden  der  Veränderung  ein  dem  myelogenen  CaUus  ähnliches,  dichtes,  fein- 
poriges Aussehen  der  Spongiosa  und  eme  nicht  nur  wie  in  Fig.  421  auf  den  metaphysären  Teil 
beschränkte,  sondern  eine  fast  völlige  Ausfüllung  der  Markhöhle  der  ganzen  Diapliijse  hervor- 
gerufen wird  (Fig.  421).  —  Das  andere  Mal  verdickt  das  osteoide,  vom  Periost  gelieferte  Gewebe 
den  Knochen  außen,  und  zwar  mit  Bevorzugung  gewisser  Bezii'ke. ;  die  osteoiden  Massen  sieht 
man  entweder  in  Gestalt  eines  dichten  Mantels  nach  Art  eines  periostalen  Callus  (Fig.  422  IV), 
oder  als  deutlich  trennbare  Schichten,  was  an  den  langen  Röhrenknochen  vorkommt,  oder 
aber  als  sehr  gefäßreiche,  überaus  zierhche,  schwammige  oder  moosartige  periostale  Wucherung, 
als  Osteophijt,  dessen  Bälkehen  senkrecht  gegen  die  Knochenfläche  gerichtet  süid  (Fig.  422  V).  — 
Das  Osteophyt  untersclieidet  sich  von  einer  gewöhnhchen,  bald  in  Sklerose  übergehenden 
periostalen  Knochenwucherung  durch  größere  Dauer  des  tveichen,  schneidbaren  Stadiums  sowie 
durch  unvollständige,  oft  schichtweise  Verkalkung.  ■ —  Die  zierlichsten  Osteophyten  sieht  man 
außen  am  Schädeldach.  Versucht  man  an  einem  langen  Röhrenknochen  das  verdickte  Periost  ab- 
zuziehen, so  reißen  immer  gleichzeitig  größere  Stücke  lockeren,  porösen  Knochengewebes  mit  ab. 
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Wie  Pommcr  zuerst  hervorhob,  Sloeltzner  und  besonders  Schmorl  bestätigten,  ist  die 
Bekleidang  der  Binnenräume  und  Oberflächen  der  verschiedensten  Skelettteile  und  Knochen- 
ballfen  mit  osteoiden  Süumeii,  und  zwar  in  einer  das  physiologische  Maß  der  normalerweise 
vorkommenden  unverkalkten  Knochenanlagening  (Osteoblasten!)  weit  überschreitenden  Weise, 
das  wesentlichste  anatomisclie  Charakteristicum  der  Rachitis,  betrifft  alle  Skelettteile  und 
findet  sich  regelmäßig  bei  allen  Graden  der  Krankheit,  selbst  bei  solchen,  wo  makroskopische 
A'erändenmgen  fehlen  (Sehmoii).  Säume,  d.  li.  Ausbleiben  der  Verkalkung  in  dem  neuge- 
bildeten ICiiochengewebe,  finden  sich  auch  in  den  leichtesten  Fällen,  wo  die  endochondralen 
Veränderungen  in  der  Schicht  der  hjqjertrophischen  Knorpelzellen  an  den  endochondralen 
Wachstumszonen  eben  als  „defekte  Verkalkiingssone''  (s.  S.  726)  beginnen  und  nur  an  schnell 
vachsenden  Knochen  (Rippen,  unterem  Femurende,  Enden  der  Tibiae  imd  Fibulae,  ob. 
Humenisende,  unt.  Radius-  und  Ulnaende)  zu  finden  sind  oder  wie  in  ganz  leichten  Fällen 
überhaupt  vollkommen  fehlen. 

(Durch  Anwendung  emer  Mochfikation  der  Schmorkchen  Thioninfürhiing  konnte  v.  Reck-_ 
Unghausen  an  den  osteoiden  Zöllen  der  Kjiochenbalken  rachitischer  Knochen  Verändemngen 
demonstrieren,  welche  er  als  Erweichungs-,  Einschmebungsmrgänge  auffaßt.  Diese  sich  rot 
färbenden  sog.  ,Terrilorien''  sind  teils  Ideine,  an  Stelle  einzelner  untergehender  lüiochenkorper- 
chen  auftretende  rundliche  Fleckchen,  teils  größeren  Komplexen  entsprechende  landkarten- 
artige Figuren  mit  buchtigen,  gestrichelten  Säumen;  diese  umgeben  auch  che  perforierenden 
Gefäßkanäle  mit  Scheiden,  welche  senkrecht  [bürstenbesatzartig]  gestrichelt  sind.  v.  R.  ist 
der  Ansicht,  daß  hier  eine  Einschmelzung  des  osteoiden  Gewebes  vorUegt,  bei  der  die  Kittsub- 
stanz übrig  bleibt  und  mit  jenen  Strichelchen  durchsetzt  ist.  Durch  cüesen  Einschmelziuigs- 
vorgang  entstehe  dann  Platz  für  auftretendes  spindel-  und  rundzollenhaltiges  Markgewebe.) 

Heilt  die  Rachitis,  so  verkalkt  das  kalklos  gebliebene  Ivnochengewebe,  wobei  es  nicht 
selten  sklerotisch  vercbchtet  wird;  findet  nur  eine  i?f misston  während  des  Bestehens  der  KJrank- 
heit  statt,  so  verkalkt  das  kalklos  gebUebene  Knochengewebe  (vgl.  S.  726). 

Bei  den  mit  Osteomalacie  verbundenen  Fällen  kann,  wie  v.  Recklinghausen  betont,  am 
Schädel  ein  der  Ostitis  deformans  (S.  694)  in  etwa  ähnliches  Bild  entstehen.  Audi  Verf.  sah  in 
Basel  zahlreiche  derartige  Präparate  mit  bimssteinartiger  Verdickung  hauptsächlich  des  Vorder- 
schädels (bis  15  mm);  in  einem  Falle  von  einem  zweijähr.  Knaben  waren  die  Frontal-  und 
Coronamaht,  zum  Teil  auch  die  Sagittalis  prämatur-syuostotisch,  dabei  war  der  Hinterschädel 
stellenweise  im  Bereich  tiefer  Impressionen  durchsichtig  dünn  und  die  große  Fontanelle  weit  offen. 

b)  Lebhafte  ResorptionsTorgänge  am  Skelett,  welche  hauptsächlich  durch  lakrmäre 
Resorption  und  zum  Teil  aber  auch  eventuell  durch  Halisteresis  bewirkt  werden.  Diese 
lebhafte  Resorption  tritt  einmal  in  der  BUdurig  weiter  Markiärrme  in  den  Ossifikationsgebieten 
an  der  Knorpelknochengrenze  hervor.  Die  Röhrenhwchen  werden  durch  Resorption  der 
Bälkchen  der  Spongiosa  und  der  Compacta  mehr  und  mehr  osteoporotisch.  Die  platten  Schädel- 
knochen und  auch  die  Corticalis  anderer  Knochen  können  zuweilen  bis  auf  eine  dünne  Schicht 
weichen,  osteoiden  Gewebes  oder  bis  auf  die  Knochenhäute  verdünnt  werden.  So  wir'd  bei  der 
Rachitis  ein  großer  Teil  des  Skelettes  wieder  resorbiert.  —  Man  muß  sich  jedoch  hüten,  die 
Mächtigkeit  der  Resorjitionsvorgänge  zu  überschätzen.  Knssowitz  hat  in  einer  ,gesteigerten' 
Knochenresoiption  zwar  die  wesentliche  Gnindlage  der  Rachitis  erblickt,  wogegen  jedoch 
mit  Recht  hervorgehoben  worden  ist,  daß  ja  schon  physiologischerweise  im  wachsenden  Knochen 
eine  lebhafte  Resorption  vor  sich  geht,  deren  Maß  im  allgemeinen  bei  der  typischen  Rachitis 
nicht  überschritten  ^\^^d  (Pommer,  Schmorl).  ^Vas  aber  bei  der  (gewöhnlichen)  Rachitis  ganz 
abweicht  vom  normalen  Verhalten,  ist,  daß  ivährend  dort  als  Ersatz  für  den  Schwund  neues  Knochen- 
material apponiert  wird,  bei  der  Rachitis  nur  ein  kalkloses  oder  imvollsiändig  verkalktes  Gewebe 
(Osteoid)  —  und  zwar  im  Übermaß  —  geliefert  ivird.  Xur  in  sehr  seltenen,  prolongierten  Fällen 
kann  die  Resorjjtion  das  Übergewiclit  über  die  Apposition  erlangen,  wodurch  dann  Osteo- 
porose  entsteht  (vgl.  Stoeltzner). 
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Es  gibt  nun  aber  auch  Falle  von,, 7>nf7(iV/s  niilOsteomulacie",  die  man  besser  im  Gegensatz 
zur  geivölmlichen  Rachitis  (mit  kallvloser  Neubildung)  als  schwere  Rachüis  (mit  kalkloser  Neu- 
bildung und  Halisteresis)  bezeichnen  kann  (.1/.  D.  Schmidl),  in  welclien,  wie  v.  Reeldinghausen 
zeigte,  durch  den  Befund  von  massenhaften  Gitterfiguren  und  vaslailären  Streifen  ein  ganz 
hedeutender  halisferischer  Knochenschwund  festzustellen  ist,  der  sich  sowohl  an  dem  neu  ange- 
bauten als  auch  an  dem  alten  Knochen  in  großer  Ausdehnung  etablieren  kann.  Man  wii'd  hier 
das  osteoide  Gewebe  daraufhin  untersuchen  müssen,  was  an  ihm  neugebildet  und  was  entkalkt 
ist  (Dijrenjiiiih  empfiehlt  dazu  eine  Färbung  von  Goetscli).  (Looser,  der  Rachitis  und  Osteo- 
malacie  für  identisch  hält,  bestreitet  dabei  durchaus  das  Vorkommen  einer  Halisteresis.)  Die 
Rinde  ist  porös  und  weich  und  die  Slarkhöhle,  in  der  sich  auch  osteoides  Gewebe  entwickeln 
kann,  nngewöhnUch  weit.  (In  bezug  auf  die  Biegsamkeit  verhalten  sich  die  Knochen  wie 
bei  der  infantilen  Osteomalade;  doch  fehlen  bei  dieser  Knorpelveränderangen.) 

c)  Metaplasie  von  Knorpel  in  Osteoid.  Während  der  Knorpel  an  der  normalen  Epiphysen- 
grenze,  wie  man  sagt,  nur  eine  Vennittlenolle  zwischen  anorganischer  und  organischer  Substanz 
spielt,  d.  h.  bald  nach  Aufnahme  von  Kalksalzen  den  vordringenden  ilarfaäuraen,  welche  den 
Knochen  erst  aus  sicli  heraus  produzieren  (neoplastiseh),  weicht,  geht  der  Knorpel  bei  der  Rachitis 
vielfach  metaplastisch  in  Osteoid  {Chondroosteoid)  über.  Die  Knorpekellen  werden  kleiner  und 
wandeln  sich  direM  zu  Knochenzellen  um.  Die  Knorpehjrundstibstaiiz  wird  zur  Knochengrundsnbstanz. 
Die  Umwandlung  kann  an  den  Epiphysengrenzen  größere  Ausdehnung  gewinnen. 

Besonders  auffallend  und  für  die  makroskopische  Diagnose  maßgebend 
ist  lei  der  Rachitis  die  Störung  der  endochondralen  Ossifikation,  indem  die 
einzelnen  Schichten  durcheinander  wachsen.  Jedoch  luu-  in  schweren  Fällen 
ist  das  am  ganzen  Skelett  der  Fall  (Pommer).  Am  ersten  werden  die  am  raschesten 
wachsenden  Knochen  (s.  S.  722)  betroffen.  Die  Störung  der  endochondralen  Ossi- 
fikation ist  der  hauptsächlichste  Unterschied  der  Rachitis  gegenüber  der  klinisch 
von  ihr  verschiedenen,  morphologisch  aber  nahestehenden,  nicht  von  ihr  zu  tren- 
nenden Osteomalacie. 

Vergleichen  wir  den  Durchschnitt  eines  rachitischen  Knochens  an  der 
Epiphijsengrenze  (Fig.  421  und  Fig.  IV.  S.  724)  mit  dem  eines  normalen  (Fig.  C 
S.  724),  so  zeigt  er  makroskopisch  folgende  Abweichungen: 

a)  Auftreibjing,  Transparenz,  Mavrole  Färbung,  weiche  Beschaffenheit  des  Knorpels  und 
enorme  Verbreitemng  desselben  in  der  Wucherungszone. 

b)  Die  Verknöcherungsgrenze  ist  ganz  miregelmäßig,  zickzackartig.  Die  normale  gelb- 
weiße, hneare  Verkalkungszone  fehlt,  ist  nur  hier  und  da  in  der  blauroten,  gequollenen  Grund- 
substanz durch  weißliche  Kalksprenkel  angedeutet. 

c)  Während  in  der  Norm  die  vordringenden  Markgefäße  eine  grade  rote  Linie  bilden, 
sind  hier  aus  dem  hyperämischen,  dunkelroten  Mark  imregelmäßig  verteilte,  rote  Zacken  und 
Papillen,  Gefäßbäumchen  weit  in  den  weichen  Knorpel  vorgedrungen.  Außerdem  Uefern  die  sog. 
Knorpelkanäle  oder  Knorpelmarkkanäle  (s.  S.  711)  solche  Gefäßbäumchen,  was  nach  M.  B. 
Schmidt  sogar  von  vornherein  vorherrschen  soU;  sie  durchfurchen  beim  Darniederliegen  der 
normalen,  vom  Knochenmark  ausgehenden  Ossifikation  den  Ivnorpel  und  führen  metaplastisch 
dessen  Umwandlung  in  Osteoid  herbei.  Nach  Schmort  träten  die  Knorpelkanäle  erst  l)ei 
vorgeschrittener  und  schwerer  Rachitis  in  dieser  kii  in  Aktion;  durch  etagenweise  überein- 
anderliegende Knorpelkanäle  kommt  ein  öfter  an  der  rachitischen  Knorpelzone  zu  beobachten- 
der etagenförmiger  Aufbau  zustande,  was  daherkommt,  daß  die  Knorpelkanäle,  die  bei  normaler 
Ossifikation,  sobald  sie  die  Ossifikationsgrenze  erreicht  haben,  im  Mark  aufgehen,  hier  persistieren. 

d)  Anderen,  oft  weit  in  den  Knorpel  vordringenden  Marlnäumen  liegen  osteoide  Bälk- 
chen  an,  makroskopisch  als  grauweiße  Streifchen  zu  sehen.  Sie  ragen  aus  der  unter  f)  zu  erwäh- 
nenden Zone  osteoiden  Gewebes  in  den  weichen  Knorpel  hinein. 
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Fig.  422—426. 
I  Racliitis.  Lätnjsschnül  durch  die  Ossißkaiionsgreiise  def  oberen  Diaphysenendes  des  Fennir. 
Von  einem  Ijähr.  lünde.  a  Xoimaler  ruhender,  b  mäßig  wuchenider  hyaKner  lüiorpel. 
(•  Lange  Kolonnen  wuchernder,  gerichteter  Jvnorpelzellen  (Knoiiielzellsäulen);  die  Zone 
ist  in  der  Abbildung  verkürzt,  d  Zone  großzeUigen  Knoipels  olme  Säulenbildung,  e  Ver- 
kalkte Knorpelgnmdsubstanz.  /  Gefäßreiche  ilarlaänme  (zum  Teil  wohl  auch  Knoipel- 
markkanäle),  die  weit  in  den  wuchernden  Knorpel  vordringen,  g  Osteoides  Gewebe,  das 
zum  Teil  direkt  aus  dem  lüiorpel,  zum  größeren  Teil  aber  aus  dem  ÜMark  gebOdet  wird. 
Hier  und  da  sind  Reste  alter  Knochenbälkchen,  an  anderen  Stellen  Kalkablageningen 
(scliwarz)  im  Centrum  osteoider  Gewebsbalken  zu  sehen. 
II  Normale  Ossiiikatioiisgrcuze  des  oberen  Diaphj'scnendes  des  Femur.  (Normale  endochon- 
drale  Ossifikation.)  '  ijähr.  Ivind.  n  Ruhender  hyaliner  Ivnoi-jjel.  b  Zone  der  beginnenden 
Knorpelwucherung,  c  gerichtete  Ivnorpelzellsäulen.  d  Säulen  hyjjertrophischer  Knorpel- 
zellen, e  Zone  der  präparatorischen  Verkalkung.  /  Zone  der  ersten  Marki'äume  (s. 
Fig.  VI  auf  S.  660).    Dann  folgt  die  Zone  der  Knochenbildung.    (Vgl.  Text  S.  720.) 
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III  Rachitis.    ITjergang  von  der  knoipeUseii  zur  kiiücheriicn  Ri]ipc.    Xat.  firiißp. 

IV  Racliitis  iiiäßi£:en  Grades.     Unteres   Femurendc.     Weiches   periostales  (Jsteophyt.     Von 
einem  l'^jälir.   Kinde.     Nat.  Größe. 

V  Rachitis.  Ostenphyt  auf  Stirn-  und  Sclieitelbeinen.  4iälir.  Kind.  Noch  weit  oit'ene  Fontanelle. 

e)  Die  den  duiehaiis  unrcgelniäßiyeti  Madräiiiiieti  sivli  aidarjernden  Bälkeheu  sind  weich, 
osteoid,  nicht  knöchern  wie  normal.  Die  osteoiden  Bälkchen  können  verschieden  dick  sein;  je 
nachdem  erscheinen  die  Marlcräiime  weit  —  was  das  GewöhnUche  ist  —  oder  enger.  Hier  und 
da  bleiben  zwischen  den  mit  dem  osteoiden  Gewebe  vordiingenden  Marki'äunien  Inseln  un- 
veränderten Knorpels  stehen. 

f)  Zinselien  Knorpel  iind  hartem  Knochen  hegt  oft  eine  Zone  von  feinporigem,  netzförmig 
angeordnetem  Osteoid  von  sehr  verschiedener  Breite,  die  zwischen  wenigen  Mülimetern  (s.  Fig.IV 
S.  724)  imd  mehreren  Centimeteni  (Fig.  421)  schwankt.  Diese  Zone  ist  bis  zu  eurem  gewissen 
Grade  biegsam.  Das  Osteoid  ist  teüs  Chondi'oosteoid,  entstanden  durch  Metaplasie  des  unver- 
brauchten Ivnoi-pels  teils  ein  endostales  Produkt.  Sie  trägt  neben  a)  auch  zur  Auftreibung 
der  Epiphysenenden  und  zur  Bildung  der  sog.  ,doppelten  Glieder'  Ijei  (Fig.  421). 

Es  ergibt  sich  also  als  ■wesentliche  Äbiceiclmng  von  der  normalen  endochon- 
dralen  Ossifiliation : 

1.  Ganz  mangelhafte  Kalkailagerting  und  infolge  davon  Defekte  oder  völliges 
Fehlen  einer  eigentlichen  präparatorischen  Verkallaingszone.  2.  Verbreiterimg 
und  Weichheit  der  Knorpelwucherungszone  nnd  Auftreibung  an  der  Grenze  der 
Epiphysen  gegen  die  Diaphyse.  3.  Unregelmäßiges  Vordringen  der  äußerst 
l)lutreichen  Marhräume,  ferner  von  Knorpelkanälen  tief  in  den  Knorpel  hinein. 
4.  Auftreten  osteoiden,  weichen  Gewebes  in  verschiedener  Mächtigkeit,  welches 
einerseits  eine  verschieden  breite  Zone  zwischen  Knochen  und  Knorpel  bildet 
und  anderseits  in  Gestalt  von  Streifen  im  weichen  Knorpel  liegt. 

Im  einzelnen  erkennt  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  patho- 
logischen Vorgänge  an  der  Grenze  von  Diaphyse  und  Epiphyse  folgendes: 

Man  konstatiert  (Fig.  422  I)  eine  bedeutende  Vergrößening  der  Knorpelwucherungs- 
zone, vor  allem  auch  der  Knorpelsäulen.  Wenn  man  vom  ruhenden  Knorpel  ausgeht,  so  sieht 
man,  wie  die  Zellen  in  den  Kapsehi  erst  in  geringerem  Grade  (Fig.  422  IJ),  dann,  mehr  auf 
die  Diaphyse  zu,  stark  getruchert  sind,  so  daß  bald  voUständige  Kolonnen  entstehen  und  oft 
bis  50  und  mehr  Zellen  in  einer  Kapsel  hintereinander  hegen  (Fig.  422  Ic).  Dann  treten  die 
Zellen  mehr  und  melir  auseinander,  es  schwindet  die  Abgrenzung  in  Säulen,  und  schheßhch 
treten  nach  der  Diaphyse  zu  isolierte,  große,  einzellige  Knorpelkapseln  auf.  Die  lüiorpelzeUen 
sind  sehr  reich  an  Glykogen  (Nachweis  s.  S.  604). 

Es  ist  wahrscheinhch,  daß  hier  besonders  in  der  sog.  hypertrophischen  Schicht  keine 
absolute,  als  abnorme  Wucherung  zu  deutende  Vermelrrung  (Pommer),  sondern  nur  eine  re- 
lative Verbreiterung  des  Knorpels  vorliegt,  che  durch  die  verlangsamte  Äbschmehimg  des  Knorpels 
vom  Knochenmark  her,  resp.  Überführung  desselben  in  Knochen,  bedingt  ist  (vgl.  Schniorln.  a.). 

Verkalkimgsinsebr  sind  nur  hier  und  da  in  der  Knorpelgmndsubstanz  zu  sehen.  Was 
aber  besonders  auffällt,  sind  jene  oft  schon  makroskopisch  sichtbaren,  weit  in  den  unverkaUrten 
Knorpel  vorgeschobenen  Gefäße  und  Räume  (/)  des  sehr  blutreichen,  aber  in  den  subchon- 
dralen  Schichten  an  eigentlichen  Markzellen  armen  Markes,  welchen  hier  und  da  osteoides 
Gewebe  angelagert  ist.  Der  großzeUige  Knorpel  wandelt  sich  zum  Teil  direkt  in  Knorpel - 
knochen,  d.  i.  in  osteoides  Gewebe,  um.  Vom  Perichoncbium  aus  wüd  der  Knorpel  gleichfalls 
abnorm  reichlich  vaskularisiert  (Knorpelkanäle)  und  in  Osteoid  übergefidirt. 

Es  folgt  dann  auf  den  Kjiorpel  eine  verscliieden  breite  Schicht  (d),  in  der  das  osteoide 
Gewebe  in  ganz  unregelmäßiger,  von  der  Norm  durchaus  abweichender  Weise  vorherrscht, 
so  daß  es  nur  wenig  an  Knochenstndrtur  erinnert  (Zone  des  osteoiden  Gewehes). 
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In  sehr  schweren  FäUen  von  Raclütis  (wie  in  Fig.  421)  bildet  myelogen  entstandenes 
spongioides  osteoides  Gewebe  an  einen  myelogenen  Callus  erinnernde  mächtige  Masse. 

Zmschen  dem  osteoiden  Gewebe  liegen  weite  Räume,  gefüllt  mit  Mark,  das  an  Spindel- 
zellen reich  ist.  (Eine  primäre  spezifische  Veränderung  des  Marks  ist  das  nicht  und  gibt  es 
überhaupt  nicht  bei  Rachitis.)  Das  Jtark  produziert  osteoides  Gewebe  und  verdickt  die  un- 
regelmäßigen Balken  weiter  durch  Apposition.  Stets  findet  man  hier  und  da  (zuweilen  schon 
maln-oskopisch)  Inseln  unveränderten  Knorpels  in  der  Osteoidsone  (Fig.  422  I). 

Knorpelinseln  erhalten  sich  teilweise  noch,  wenn  der  rachitische  Prozeß  abgelaufen  ist, 
und  können  eventuell  multiple  Knorpelgeschwülste  veranlassen  (Virchow). 

Nach  innen  geht  die  osteoide  Zone  in  eine  Zone  über,  in  der  bereits  Kalksalze  im  Cen- 
trum der  osteoiden  Ballen  ahyelagerl  sind. 
Jlikroskopische  Vorgänse  bei  begüuiender  Rachitis,  bei  Remissionen  und  bei  der  Heilung. 

Pommer  hatte  als  erste  Verändening  im  Bereich  der  endochondralen  Ossifikation  l)ei 
makroskopisch  nicht  erkennbarer  beginnender  Rachitis  encumscripte  defekte  Stellen  m  der 
prciparaforischen  Verkalkiingszone  erkannt.  Schmort  Ijestätigte  den  Befund  dieser  herdförmigen. 
Kalkdefekte.  (Solche  Fälle  werden  diux-h  den  Nachweis  osteoider  Säume  [s.  S.  722]  sicher  als 
rachitisch  erkannt.)  Die  Verändening  ist  an  den  Rippen  am  ersten  bemerkbar  (s.  S.  722). 
Findet  man  dagegen  eine  längere  Persistenz  oder  gar  eine  Verhreiterung  der  Verkalkungszoni. 
so  ist  das  als  Ausdruck  von  Remissionen  und  Heiluiigsvorgängen  anzusehen,  wobei  die  wieder- 
kehrende Knorjjelverkalkung  dann  nicht  an  der  Epiphysengienze,  sondern  als  Zone  im  Knorpel 
selbst  auftritt.  Und  zwar  ist  die  \'erkalkungszone  knorpelwärts  bis  dicht  oberhalb  der  ersten 
im  Knorpel  persistierenden  Gefäßetage  (s.  S.  723)  verschoben  (vgl.  Schmort).  Kalkloses  Ivnochen- 
gewebe  ist  dann  nicht  mehr  oder  höchstens  nur  noch  in  Spuren  vorhanden,  denn  bei  der  Hei- 
lung verkalkt  ja  das  kalklos  gebliebene  Knocliengewebe ;  es  sei  denn,  daß  alsbald  nach  der 
Abheilung  einer  beginnenden  Rachitis  sofort  eine  neue  Exacerbation  der  Wachstumsstörung 
einsetzte,  die  dann  wieder  durch  kalklose  Anlagenmgen  gekennzeichnet  ist.  {Virchow  faßte 
gerade  solche  Bilder  als  .Ijcginiiende'  Raclütis  auf.) 

Das  Wesen  der  der  Rachitis  zugrunde  liegenden  Ernährungsstörung  ist  trotz  zahheicher 
Untersuchungen  noch  nicht  aufgeklärt.  Es  ist  aber  als  ziemUch  sicher  zu  betrachten,  daß 
eine  ungeeignete,  hauptsächhch  aus  Kohlehydraten  bestehende  Nahning  das  Zustandekommen 
der  Rachitis  begünstigt.  Oft  gehen  dem  Auftreten  der  Rachitis  Darmkatarrhe  voraus.  Anämie 
geht  dem  Prozeß  voraus  und  begleitet  ihn.  Dabei  tritt  Leukocytose  auf;  auch  sonstige  Blut- 
veränderungen wurden  beschrieben.  Oft  besteht  chronischer  Milztumor,  nach  Beneke  auch 
häufig  eine  Lebervergrüßerung.  Nicht  selten  findet  man  den  rechten  Ventrikel  ohne  nach- 
weisbare Ursache  hypertrophisch. 

Es  existieren  viele  Hypothesen  zur  Erklärung  der  euizelnen  bei  der  Rachitis  in  Betracht 
kommenden  Faktoren.  Die  mangelhafte  Kalkablagerung  hat  man  zum  Teil  auf  ungenügende 
Zufulrr  (Ziceifel)  oder  auf  ungenügende  Resorption  von  Kalksalzen  (z.  B.  infolge  von  Magen- 
und  Darmkatarrh)  zurückgeführt,  zum  Teil  nahm  man  eme  Entkalkung  des  Knochens  durch 
reichliche  Bildung  von  Milchsäure  im  Blut  an,  was  aber  widerlegt  ist.  Der  Entkalkungs- 
hypothese  steht  einmal  im  Wege,  daß  die  Halisteresis  bei  der  Rachitis  (in  typischen  Fällen) 
keine  große  Rolle  spielt  und  dann,  daß  die  Mengen  der  Säure  nicht  genügend  groß  sind.  Man 
hat  daher  u.  a.  daran  gedacht,  daß  che  Milchsäure  die  Resorption  der  Kallssalze  hindere.  Riidel 
(vgl.  auch  Tierordt)  wies  aber  nach,  daß,  wofern  man  die  Kalkausscheidung  als  Maßstab  für- 
(Ue  Kalkresorption  ansehen  darf,  diese  bei  racliitischcn  ebenso  vor  sich  geht  wie  bei  gesunden 
lündern.  Auch  nach  Pfaundler  sind  Kalkzufuhr,  -resorption,  -Stoffwechsel  und  die  Alkale- 
scenz  des  Blutes  nicht  wesentlich  verändert;  er  vermutet,  daß  die  , Kalksalzfänger'  (Knochen- 
und  Knorpelzellen)  mangelluift  funktionieren;  Kalksalze  werden  in  unzureichender  Menge  in 
denselben  eingelagert  oder  unzureichend  fixiert,  weil  ihnen  aus  unljekannten  Gründen  die 
spezifische  Affinität  zu  Kalksalzen  mangelt  (vgl.  auch  ^\^than  und  s.  Dihlelt,  der  wieder  das 
]iathogenetische  Moment  in  einer  Störnng  des  Kalkstoffwechsels  erbhckt). 
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In  Tierversuchen  mit  Fütterung  mit  Cu-armer  Xalirung  tritt  Iceine  mit  Raeliitis 
des  Mensehen  übereinstimmende  Veränderung,  sondern  Osteoporose  ein  (s.  u.  a.  Oöltiwj,  Oelimc. 
Lit.).  Dagegen  entstellt  nach  Ochme  ein  der  Rachitis  ähnliclierer  ProzcB,  wenn  man  einem 
Ga-arm  gefütterten,  wachsenden  Hund  Strontiumphosphat  giljt,  was  sich  aus  einer  die  Re- 
sorption stark  verlangsamenden  und  die  Ajiposition  lebhaft  steigernden  Wirkung  des  Str. 
erklären  soll.  '!^ac\\  Lehnerdt  verkalkt  dagegen  das  neiigebildete  Osteoid,  wenn  bei  Phos- 
phor- oder  Strontiumverfiitterang  genügend  Kalk  zugeführt  wird,  sodaiS  em  sklerotisches 
Knochengewebe  resultiert. 

Kassowitz  hat  die  starke  Hyperämie  des  Knochenmarkes  als  Zeichen  eines  entzündlichen 
Vorgangs  angesproclien,  der  das  Wesen  der  Rachitis  ausmache.  Diese  H\q)othcse  soll  sowohl 
das  übermäßige  Knorpel-  und  Ivnochenwachstum  als  auch  die  gesteigerte  Resorption  erklären. 
Auch  hat  man  sich  mit  ihrer  IlUfe  vorgestellt,  daß  Ijei  der  gesteigerten  Blutüberschwem- 
mung die  Kalksalze  keinen  Ansatzpunkt  fänden  oder,  einmal  deponiert,  leicht  wieder  wegge- 
schwemmt würden.  —  Manche  denken  an  eine  Infekiionskrankheil  (vgl.  Hagenbach.  Tierver- 
suche 2Iorpi!rgo^s),  andere  an  eine  Intoxikation.  Stoeltzneii  Plypothese  versucht  Rachitis  und 
Osteomalacie  auf  funktionelle  Insuffieienz  der  Nebennieren  zurückzuführen  (s.  dagegen  Schmort. 
der  keine  Verändeningen  am  chromafflnen  System  fand),  und  verweist  auch  auf  Bossi's  gün- 
stige Residtate  bei  Behandlung  der  Osteomalacie  mit  Adrenahn  (cUe  übrigens  zuweilen  versagt, 
s.  Looser).  v.  Hansemann  betont  den  Einfluß  der  Domestizienmg,  d.  h.  der  Kultur  (Wohnung, 
Kleidung,  Nahnme)  für  das  Zustandekommen  der  Rachitis,  da  R.  bei  unkultivierten  Völkern 
nicht  vorkomme. 

Heilt  die  Rachitis  (eventuell  mit  Kemissioncn,  meist  nach  ein-  oder  mehr- 
jähriger Dauer),  so  verkalkt  das  osteoide  Gewebe  allmählich  vom  Centriim  der 
osteoiden  Balken  aus.  Dieser  Knochen  wird  aber  mit  der  Zeit  wieder  zum 
Schwund  gebracht  und  durch  guten,  vom  Mark  aus  durch  Osteoblasten  ge- 
bildeten Knochen  substituiert,  so  daß  das  Knochengewebe  schließlich  von 
normal  gebildetem  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Die  endochondrale  Ossifikation 
kehrt  zur  IN'orm  zurück,  wobei,  wie  S.  726  erwähnt,  die  präparatorische  Ver- 
kalkungszone wieder  auftritt.  Leichte  Grade  heilen  spurlos  aus.  Nach  abge- 
laufener schwerer  Eachitis  werden  die  oft  stark  verkrümmten  Knochen  nicht 
selten  plump,  schwer,  elfenlieinhart.  Die  Markräume  können  fast  gänzlich 
schwinden  {rachitische  Ehmneation).  An  den  platten  Knochen  führt  Ver- 
knöcherung der  osteophytischen  Auflagerungen  zu  Verdickimgen.  Bleibt  das 
Knochenwachstum  nach  Ablauf  der  Rachitis  stehen,  was  besonders  bei  schweren 
Fällen  leicht  geschieht,  so  bleiben  die  Knochen,  bes.  die  Oberschenkel,  dauernd 
klein.  Es  resultiert  ein  unternormaler  und  unter  Umständen  ein  zwerghafter 
Körperwuchs. 

F  0  1  g  e  z  u  s  t  ä  n  d  e  des  rachitischen  Prozesses. 
Der  rachitische  Knochen  ist  arm  an  Kalk-  und  Erdsalzen,  reich  an  Wasser; 
sein  spezifisches  Gewicht  ist  vermindert.  Ist  die  Veränderung  hochgradig,  so 
wird  er  in  toto  weich,  biegsam  wie  Kautschuk.  Im  Bereich  des  hypertrophischen 
Knorpels  und  des  spongiösen  Osteoids  ist  er  stets  flexibel,  im  Schaft  bei  unvoll- 
ständiger Kalkablagerung  und  infolge  der  Dünnheit  der  Corticalis  zu  Infrak- 
tionen  geneigt,  einknickbar,  was  meist  nur  auf  einer,  und  zwar  der  koidcaven 
Seite  geschieht,  wo  dann  die  Wand  winklig  in  die  Markhöhle  vorspringt,  wie 
beim  Einknicken  einer  Federpose  (Virchow).  Körperschwere  und  Muskelzug  sind 
die  wesentlichsten  Faktoren  für  die  Deformierungen  des  i'achitischcn  Skeletts. 
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Veraudoriiugen  an  einzelnen  Skclettteilen  inlol^e  von  Rachitis  *). 
1.  An  den  langen  Röltfenknochen  bestehen  bei  ilorider  Rachitis  Ijeträchtliche  Auftrei- 
bungen an  den  Diaphj'sengrenzen.  So  entsteht  das  Doppehjeknk,  der  Zuieviichs.  Die  Epi- 
physenenden  können  sich  infolge  der  Weicldieit  des  Knorpels  und  des  osteoiden  Gewebes 
verschieben,  sie  können  sich  gegen  den  Schaft  aihiegen.  Es  kann  Verzernmg  und  Erschlaffung 
der  Gelenkbänder  eüitreten  {Genu  valgum,  Bäckerbein),  der  Schaft  kann  sich  bogenförmig 
verbiegen,  was  an  den  Oherschenkeln  meist  mit  der  Konvexität  nach  innen  (Fig.  427),  an  den 

Unterschenkeln  meist  mit  der  Konvexität  nach 
außen  (0-Bein,  Säbettiein)  oder  sehr  häufig  nach 
vorn  geschieht.  Wirksam  beun  Zustandekommen 
der  Deformitäten  sind  die  Köiperlast  und  der 
Muskelzug.  Der  Schaft  kann  einknicken  (Injrak- 
tion)  oder  brechen  (Fraktur);  sehr  starker  Ver- 
biegung,  die  am  häufigsten  an  den  Unterschen- 
kebi  zu  sehen  ist,  hegt  wolil  stets  eine  Infi'ak- 
tion  zugrunde.  —  Die  Infraktionen  und  Frak- 
turen, welche  außer  den  langen  Knochen  der 
unteren  Extremitäten  oft  audi  die  Riiypen  be- 
treffen, heilen  langsam  diuxli  Co/?«s,  der  zum  Teil 
knoipelig  sein  kann.  Oft  fiillt  sich  der  ganze 
Knickungs Winkel mitCallus  aus ;  statische  Momente 
bedingen  die  auffallende  Dicke  der  Rindensclücht 
an  der  geki'ümmten  Seite;  auch  die  Jlarkhöhle 
wird  zuweilen  ausgefüUt,  später  aber  wieder  aus- 
gehölüt.  l!ei  ausgeheiller  Rachitis  werden  die 
Knochen  (vor  allem  die  Tibiae  und  noch  mehr 
die  Fibulae)  in  der  Diaphj'se  häufig  auffallend 
platt  (Fig.  427),  säbehcheidcnnriig  (Tibia  en  lame 
de  sabre),  scharfkantig  und  sehr  hart  (osteoskle- 
rotisch); die  doppelten  Gelenke  schwinden;  ge- 
ringere Grade  •\-on  Verbiegungen  strecken  sich 
von  selbst  weder,  was  durch  funktionellen  Um- 
I)au  des  Ivnochens  geschieht.  Das  Längenwachs- 
tum der  unteren  Extremitäten  bleibt  oft  zurück, 
während  der  Rumpf  nonnale  Größe  erreicht 
(rachitischer  Zwergwuchs).  —  Untersucht  man 
die  Intermediärknoi^jel  nach  abgelaufener  Ra- 
clütis,  so  kann  man  noch  lange,  z.  B.  wie  ein 
Breslauer  Präparat  zeigt,  bis  ins  19.  Jahr,  einen 
unregelmäßigen,  zackigen  A'erlauf  dieser  ossifi- 
katorischen  Lmie  finden. 

2.  .4in  Brnstkorhc  verdicken  sich  die  Über- 
gangsstellen der  knöchernen  zu  den  Imorjiehgen 
Rippen  knotig  {rachitischer  Rosenkram).  Eme 
nm-  wallartige  Auftreibung  fällt  noch  in  das 
Gebiet  des  Physiologischen.  Durch  Abbiegung 
und  Verschiebung  im  lüiorpel  kann  es  oft  geschehen,  daß  die  VertUckung  niu  ins  Thorax- 


Fig.  427. 
AJlgemerne  und  schi-äge  Verengerung 
des  Beckens  durch  schwere  abgelaufene 
Racliitis,  mit  starker  links-konvexer  Sko- 
liose und  Lordose  der  Brust-  und  Lenden - 
Wirbelsäule.  Starke  laterale  und  axiale 
Ivriimmung  des  Ober-  und  Unterschen- 
kels. 74iähr.  Frau.  DeutUche  Arthritis 
deformans.     Samml.  Breslau. 


*)   Viele  Einzelheiten   über  diesen   Gegenstand  enthält   das    inhaltreiche   Werk    von 
V.  Recklinghausen. 
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innere  ragt  {innerer  Roseiilrau:).  Durcli  Einsinken  der  Ri|)))en  nacli  innen  entstellt  eine 
Verschmälerung  der  Bv\ist,  das  keil-  oder  scliiffskielartig  hervorragende  Peclus  earmatmn 
oder  galliuaecuni,  die  Hühnerhrusl  (Wirlrang  des  Lultdrueks  und  des  inspiratorisclien 
Zwerchfelizupes  ant  die  Rippen).  Manelimal  entstellt  vorn  eine  iniildenartige,  zuweilen 
bilaterale  Eiiisenkiing  am  Thorax  durcli  multiple  ItijraJdioiieii  von  Rippen. 

Die  Zugehörigkeit  der  TricUerhrusl  (starke  Impression  des  untersten  Sternalabselinitts, 
woraus  eine  trichterartige,  bei  dicken  Frauen  rinnenförmige  Einziehung  der  vorderen  Brust- 
wand resultiert)  zur  Rachitis  wü'd  nach  neueren  Untersuchungen  nicht  mehr  anerkannt;  sie 
bendit  vielmehr  auf  einer  kotujeni/alen  Waehstmnsanomalic,  zu  der  eine  Berufsschädigung 
(Schuster-,  Töpfer-,  .Schneiderbrust)  oft  noch  hinzutritt.    (Lit.  bei  E.  Ebstein  u.  Verse). 

3.  Au  der  Wiibclsiiiilc  entstehen  durch  die  Körperlast  und  den  Muskelzug  die  rachiti- 
schen Skoliose)},  Kjiphosen  und  Lordosen  ^Krümmung  nach  der  Seite,  nach  hinten  und  nach 
vorn),  an  welche  sich  hochgradige  Asymmetrien  des  Thorax  anschließen  können  (s.  Fig.  464). 
—  Wolü  die  meisten  Skoliosen  geliören  der  Rachitis  an.  (Eine  geringe  Ausbiegung  des  Brust- 
teils  der  Wirbelsäule  nach  rechts  bezeichnet  man  als  phijsiologisehe  Skoliose.)  Die  rachitische 
Kj'phose  und  Skoliose  sind  meist  deuthche  Vbertreitjunyen,  Karikaturen  der  physiologischen 
Krümmungen  (vgl.  S.  789).  —  Von  dem  durcli  Caries  bedingten  Pottschen  Buckel  unterscheidet 
sieh  die  rachitische  Ki/pllose  u.  a.  auch  dadurch,  daß  sie  meistens  zugleich  mit  Kürze  der  Beine 
einhergeht. 

4.  Praktisch  sehr  wichtig  sind  Formfehler  am  Becken.  Sind  die  Synchondroses  sacroiliacae 
imd  che  Symphyse  zu  beweglich,  so  wird  die  Rumpflast  das  Promontorium  nach  abwärts  drän- 
gen. Die  Conjugata  (Verbindungshnie  zwischen  Promontorium  des  Kieuzbeuis  und  Sym- 
physe) verkürzt  sich.  Am  normalen  ausgewachsenen  weiblichen  Becken  11  cm  messend,  kann 
sie  hierbis  auf  4  cm  herabgehen.  Der  Beckeneingang  wird  nierenförmig.  Das  ist  das  platte,  rachi- 
tische Becken  (Fig.  427).  Der  Arcus  pubis  ist  sehr  weit,  die  Tubera  ischii  sind  auseinander 
gerückt,  die  Pfannen  sehen  melir  nach  vorn.  Die  Darmbeinschaufeln  sind  klein  und  flach. 
Sind  auclr  die  anderen  Synchondrosen,  nämlich  die  di'eistrahlige  Knorpelfuge  zwischen  Os 
pubis,  ischii  und  ilei  abnorm  beweglich  und  dazu  die  anderen  TeUe  des  Beckens,  wie  es  in 
schweren  Fällen  vorkommt,  weich  und  biegsam,  so  bewii'kt  der  Druck  der  Rumpflast  und  der 
GegencbTick  der  Femurköpfe  eine  Querveiengung;  dabei  ist  das  Becken  allgemein  verengt  oder 
asymmetriscli,  die  Beckenapertur  dreieckig  oder  kleeblattförmig  gestaltet,  oder  das  Becken  kann 
sogar  ähnlich  wie  das  osteomalacische  (S.  672)  eine  schnabelförmige  Hervortreibung  des  Scham- 
beins zeigen,  pseiidoostcomalacisches  Becken,  das  oft  nicht  leicht  vom  echten  osteomalacischen, 
zuvor  normal  gewachsenen  zu  unterscheiden  ist.  —  Je  nach  der  Schwere  des  Falles  bleibt  das 
Becken  klein  und  zart,  oder  es  wird  sehr  plump  und  schwer.  Häufig  zeigen  die  Becken  scharf- 
kantige Vorsprünge  und  Exostosen,  besonders  da,  wo  Muskeln  ansetzen,  sowie  in  der  Gegend 
der  Gelenke.  —  Details  in  dem  Werk  von  Breus  u.  Kolisko. 

5.  Der  Schädel  ist,  wenn  auch  nicht  stets,  so  doch  oft  m  ausgesprochener  Weise  beteiligt. 

a)  Die  Fontanellen  bleiben  weit  offen  {Offenbleiben  des  Kopfes),  und  die  Nähte  sind  breit. 
Es  beruht  dies  auf  Unregelmäßigkeit  im  Knochenwachstum  und  ist  am  stärksten  ausgeprägt, 
wenn  gleichzeitig  Hydrocephalus  besteht  {Hydrocephalus  raehiticus).  Die  große  Fontanelle, 
normalerweise  in  20  Monaten  geschlossen,  kann  3 — 4  Jahre  offen  bleiben  (Fig.  V  S.  724).  — 
Jlalacische,  schwere  Form  s.  S.  723. 

b)  Am  häufigsten  tritt  die  Rachitis  der  Schädelknocheii  in  Gestalt  von  periostalen  Osteo- 
phyten  an  der  Außenseite  des  Schädels  auf.  (Die  Innenfläche  des  Schädels  ist  glasartig  hart, 
mit  tiefen  Impressionen  und  hohen  Juga  cerebralia.)  Zierlichste,  moos-  oder  bimsstemartige, 
zuweilen  in  parallelen  Schichtungslinien  angeordnete,  sehr  blutreiche  osteoide  Auflagerungen, 
die  lange  im  kalklosen  Stadium  verharren,  später  aber,  wenn  der  Prozeß  ausheilt,  zu  Knochen 
werden,  können  außen  viele  Millimeter  dicke  Lagen  bilden.  Diese  periostalen  Wucheningen 
gehen  niclit  von  den  Nähten  oder  den  Ossifikationspunkten  aus,  sondern  hegen  gewöhnlich  in 
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den  Randteilen  der  lüioehen  so,  daß  Nähte  und  Tubera  frei  bleiben  fFig.  V  S.  724);  ilue  sijm- 
meirische  Anordnung  ist  charakteristisch  (vgl.  v.  Hansemann). 

c)  Werden  fertige,  harte  Schcädelknochen  im  Verlauf  der  Rachitis  einerseits  durch  den 
Drack  des  wachsenden  und  dazu  venös  hjqjerämischen  Gehirns  von  innen  mehr  und  mehr 
verdünnt,  resorbiert,  während  sich  anderseits  außen  nur  weiches  osteoides  Gewebe  statt  wie 
normal  fester  Knochen  ansetzt,  so  entstehen  einmal  hier  und  da  dünne  Stellen,  die  noch  alten, 
nach  und  nach  völMg  kompakt  gewordenen  Knochen  enthalten  und  unter  Hinterlassung  feiner 
Ivnickungs-  und  Infraktionslinien  nie  Pergament  eindrüekhar  sind;  das  andere  Mal,  wenn  die 
Resorption  des  alten  Kjiochens  noch  weiter  vorgeschritten,  eine  totale  geworden  ist,  bilden 
sich  ganz  weiche,  von  osteoidem  Gewebe  bedeckte  Stellen  in  der  Schädeldecke.  Es  können 
auch  förmliche  häutige  Lücken  entstehen,  indem  selbst  ansehnliche  Scliichten  des  weichen 
osteoiden  Gewebes  durch  den  Druck  leicht  zum  Schwrnid  gebracht  werden.  Zuweilen  wii'd 
die  Schädeldecke  siebförmig  verdünnt,  entsprechend  den  Prominenzen  der  Hirnwindungen. 
Häutige  Lücken,  die  mikroskopisch  meist  immer  noch  Spuren  von  osteoidem  Gewebe  zeigen, 
bilden  sich  gelegentUch  an  beliebigen  Stellen  des  Schädeldachs,  besonders  oft  jedoch  am 
Hinterschääel  (der  sog.  weiche  Hinterkopf),  wobei  sowohl  dem  Druck  des  wachsenden  Gehirns,  als 
auch  dem  Gegendruck,  den  die  Unterlage  bietet,  auf  der  der  Kopf  aufHegt,  eine  Rolle  zuzu- 
schreiben ist.  Man  nennt  den  Vorgang  Craniotabes  racliKica  (rachitischen  Schädelschwund). 
Wieland  bestreitet  die  Zugehörigkeit  des  angeborenen  Weich-  oder  Lilckenschädels  zur  Rachitis 
und  führt  denselben  allein  auf  mechanische  Druckwirkung  zurück  und  konstatierte  eine 
gesetzmäßige  Rückbildung  und  eintretende  Verhärtung,  welche  aber  durch  sekundäres  Ein- 
setzen einer  gewöhnhchen  stets  erst  postnatal  eintretenden  SäugKngsrachitis  {Craniotabes)  eine 
Stöiimg  erfahren  kann.  —  Je  größer  der  ITydrocephalus,  um  so  mächtiger  sind  gewöhnUch 
die  osteophytären  Wucherangen,  so  daß  nach  Ablauf  der  Rachitis,  wenn  das  Osteophyt  sich 
in  sklerotischen  Knochen  umgewandelt  hat,  große  Dickkopfe  resultieren.  —  Nach  Abheilung 
des  rachitischen  Prozesses  bleibt  am  Schädel  nicht  selten  eine  dauernde  Gestaltsveränderung 
zurück.  Oft  ist  der  Schädel  groß  im  Verhältnis  zum  Gesicht.  Die  Form  des  Schädels  kann  vier- 
eckig werden  {Tete  carree).  (Die  sklerosierten  vier  üssifikationspunkte  an  Stirn-  und  Scheitel- 
bemen  behalten  ihre  Krümmung  bei  und  werden  beim  weiteren  Flächenwachstum  des  Schädels, 
das  an  den  Nähten  vor  sich  geht,  gewissermaßen  als  4  feste  Ecken  vorgeschoben,  während  die 
zwischen  den  4  Punkten  liegenden  Teile  flach  erscheinen).  Auch  die  Schädelbasis,  besonders 
beim  Wasserkopf,  ist  im  AVachstum  beirindert,  verkürzt.  Danim  erscheint  der  Nasengnmd 
sehr  vertieft.  —  Das  Gesichlsskelett  ist  gleichfalls  zuweilen  mit  ergriffen.  Der  Oberkiefer  kann 
am  Ansatz  des  Jochbogens  winkhg  geknickt  sein.  Die  Alveolarränder  sind  weich,  die  ersten 
Zähne  brechen  verspätet  durch  und  fallen  bald  aus,  die  bleibenden  sind  oft  schief  gestellt 
{unregelmäfiige  Dentition).  Nicht  selten  erhält  sich  dauernd  eine  quere  Furchung  der  Zähne, 
die  oft  stark  abgenutzte  Kauflächen  zeigen. 

Die  sog.  Racldtis  tarda  muß  als  eine  teUs  zur  Rachitis  {Mikulicz,  Schmort,  letzterer  fand 
dabei  sowohl  osteoide  Säume  an  den  Knochenbalken  als  auch  typische  Verändenmgen  der 
Kiioi-pelknocliengrenze),  teils  zur  Osteomalacie  und  Ostitis  fibrosa  (vgl.  v.  Brunn)  geliörige  Ver- 
änderimg  aufgefaßt  werden,  die  erstmahg  oder  als  Rachitisrecidiv  nach  dem  5.  Jahr,  zuweilen 
sogar  erst  zur  Pubertätszeit  auftritt  und  bei  welcher  das  im  Verlauf  des  physiologischen  Um- 
baus der  Knochen  neugebildete  Knochengewebe  längere  Zeit  kaUilos  bleibt;  sie  betrifft  beson- 
ders blutarme  Individuen  und  führt  nicht  selten  zu  Deformitäten  {Skolime,  Genu  valgum,  Coxa 
vara  s.  S.  794). 

Möller-Barlowsche  Krankheit. 

Diese  neuerdings  viel  Ijeachtete  Krankheit  betrifft  ausnahmslos  ungeeignet,  d.  h.  künst- 
lich (mit  üljerliitzter  Milch  und  Surrogaten)  ernährte  Säuglinge  der  2.  Hälfte  des  ersten  Le- 
bensjahres und  gellt  mit  auffallender  Blässe,  blutiger  Suffusion  des  Zahnfleisches,  heftigen 
Schmerzen  und  mit  Anscliwellungen  der  Rippen,  welche  ihren  festen  Zusammenhang  mit  dem 


Racliilis. 


Möller- Liailiiwsclio  Krauklu'it. 
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Sternum  Vfrliuren  köiuu'ii  (Eiuj.  Fmcnlel),  der  unttucn  Extremitäten,  selten  solcher  ;un  Seliädel 
(am  ersten  am  Orbitaldacli,  vgl.  Eug.  Fmenkel)  einher.  Die  Knochen  werden  im  Wachstum 
behindert,  werden  porotisch  und  neiiien  7a[  Frakturen,  Infraktionen,  Ver-  _ 

Schiebungen,  besonders  an  den  Enden  der  Dia])liysen.  Vor  allem  m\i- 
faUend  ist  die  Neigung  zu  BMiintjcn,  bes.  im  Mark  und  im  Periost  (das 
geschwulstartig  abgehoben  werden  kann),  doch  auch  an  nicht  knochejiien 
Organen,  wie  an  der  Haut,  an  Schleimhäuten,  den  Nieren  (Heuhicr, 
Lit.);   selten   sind   Hämatome  der  Wangen  (Weiß,  Lit.). — Am  Skelett  _ 

wui'den  die  allerverschiedensteir  Bilder  beschrieben,  und  man  erbUckte  V^\     ^'" 

darin  teils  mehr  oder  weniger  weitgehende  Analogien  mit  Rachitis,  teils 
aber  auch  mit  Sj'phüis  und  Osteogenesis  imperfecta  u.  a.,  oder  man 
plädierte  zwar  für  Uirabhängigkeit  von  Rachitis  {Nauwerclc,  ScJimorl  u.  a.), 
erkannte  aber  doch  deren  eventuelles  gleichzeitiges  Vorkommen  an.    So  ,  \1\     ^1 

erklärt  es  sich,  daß  die  analomischen  Befunde,  die  bei  dieser  lliirisch  gut 
iimschriehenen  Kinderkrankheit  in  manchen  DetaUs  offen))ar  wechselnd 
sind,  eine  so  verschiedene  Deutung  erfuhren.  Eine  ki'aiikhalte  Be- 
schaffenheit des  Knochenmarkes,  vor  allem  an  den  Knorpelknochengren- 
sen,  welches  in  eine  ganz  zellarme  Masse,  ein  maschiges,  feinfaseriges,  ge- 
fäßarmes Gewebe  (Naegeli,  Schödel-Nauieerck,  Schmort  u.  a.)  verwan- 
delt wird,  ist  allen  Fällen  gemeinsam  und  macht  offenbar  (vgl.  auch 
Orlh,  Eug.  Fraenlcel)  das  Wesentüche  der  Verändenmgen  bei  reinen 
FäUen  und  auch  bei  der  kiuisthchen,  durch  quahtativ  ungeeignete  Nah- 
raing  bei  Tieren  erzeugten  M.  B.  K.  aus  (vgl.  Bartenstein's  Versuche  bei 
Kaninchen;  s.  auch  W.  Heulner-SehmorTs  Befunde  bei  phosphorar- 
men Hunden).  Auch  nach  Ziegler,  der  den  Prozeß  als  ,Osteotabes  infan- 
tum' bezeichnet,  beginnt  die  Veränderung  mit  der  Umwandlung  des 
lymphoiden  (splenoiden)  Markes  in  jenes  sog.  Gerüstmark  (Schödel- 
Nauwerck).  Mit  der  dadurch  bedingten  UnfUlügkeit  Knochen  zu  bilden, 
und  mit  einer  wegen  ungenügender  Vaskularisation  {Schmort)  gestörten 
endoclmndralen  Ossifikation  geht  zugleich  eine  lebhafte,  wenn  auch  das 
physiologische  Maß  gewöhnlich  nicht  überschreitende  Resorption  einher; 
dazu  bleiben  Kaikbälkchen  und  Kalkgitter  in  ungewohnter  Ausdehnung 
stehen,  da  die  den  Überschuß  zerstörende  Fähigkeit  des  Ivnochenmarks, 
der  vorläufigen  Verkalkungszone  gegeirüber,  hinter  der  Norm  zurück- 
bleibt (Nauwerek).  An  diese  verkalkten  Knoi-pelpfeUer  legt  sich  unge- 
nügend Knochen  an.  Auch  die  Rinde  wird  immer  dünner,  da  die  Appo- 
sition aufhört  und  die  Resor-ption  fortbesteht.  So  erklären  sich  die  Bau- 
fälligkeit der  Röhrenknochen,  der  Zusammenbruch,  die  Kontinuitäts- 
trennung (s.  Fig.  428),  besonders  an  der  Epidiaphysengrenze,  dem  ,Trüm- 
merfeld'  Eug.  FraenkeVa  und  das  Abbrechen  der  knorpeUgen  von  den 
knöchernen  Rippen.  Dazu  kommen  Blutungen  an  Mark  und  Periost,  die 
wie  erwähnt  das  letztere  abheilen  und  den  Knochen  mantelartig  umhül- 
len (s.  Fig.  428).  Bei  längerem  Bestand  des  Leidens  kann  man  periostale 
Auflagenmgen  sehen.  —  Die  Natur  der  M.  B.  &ankheit  ist  jetzt  mehr 
und  mehr  aufgeklärt.  Mit  Rachitis  (als  hämon-hagisclie  Form  derselben), 
ebenso  mit  einer  Infektion  hat  die  Krankheit  offenbar  niclits  zu  tun,  allein 
schon,  weil  die  osteoiden  Säume  der  Rachitis  in  reinen  Fällen  von  M.  B. 
K.  felden  (vgl.  Hoffmann,  Lit.).  Kombination  mit  Rachitis  kommt  aber 
häufig,  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle,  vor  (Schmort,  Eug.  Fraenkel;  vgl. 
auch  V.  Recklinghausen.)    Dagegen  weisen  neuere  Untersuchungen   mit 


Fig.  428. 

Morbus  Möller- 

Barlon'. 

Frontalschnitt 
durch  die  Tibia. 
In  der  obereir  und 
unteren  Epiphyse 
je  ein  Knochen - 
kern.  An  der  obe- 
ren Epi  -  Diaphy- 
sengrenze  in  der 
Trümmerfeldzone 
eine  Kontinuitäts- 
treunung;derSpalt 
mit  Blut  ausge- 
füllt. Das  Periost 
ist  herab  Ins  unter 
die  Mitte  der  Dia- 
pliyse  durch  eine 
mantelartig  den 
Knochen  umhül- 
lende Blutung  ab- 
gehoben. Nach  ei- 
nem von  Herrn 
KoUegenProf.A'»)/. 
Fruenliel  freund- 
lichst überlassenen 
Präparat. 
Vi  nat.  Gr. 
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Nachdnick  auf  einen  Zusammenliang  mit  Skorbut  hin.  Looser  (Lit.)  bezeiclinet  die  M.  B.  K. 
dü'elct  als  Säugliiigsskorbut  (vgl.  auch  XeumcDuij,  und  Eng.  Fraenkel  (Lit.)  sehließt  sich  dem 
vollkommen  an  und  nennt  sie  hilantilcii  Skorbut.  —  Ein  dem  menschlichen  Skorbut  älmliches 
Krankheitsbild  und  fürM.  Barlow  charakteristische  Iviiochenveränderangen  erzielten  fiofei  und 
Fröhlich  bei  eruseitiger  Ernähmng  mit  Brot  und  Getreidearten  bei  Meerschweinchen;  Ldp- 
schütz  sah  dieselben  lüiochenveräuderungen  bei  phosphorarm  ernährten  Hunden  (s.  auch 
0.  Heitbner).  —  Looser  gelangte  zu  derAnsiclit,  daß  das  Wesen  der  lü-ankheit  einzig  in  einer 
hämorrhagischen  Diathese  infolge  einer  chronischen  Ernälrnxngsstörung  bestände;  besonders 
faßt  er  auch  das  fibröse  Mark  der  M.  B.  K.  als  eure  tyinsche  Folge  der  Jlarkblutungen  auf,  wie 
auch  die  im  Bereich  der  Marlcverändeningen  vorkommende  Atrophie  der  Spongiosa  imd  der 

dazu  gehörigen  Corticabs  eine  Folge  der  subperiostalen  und 
namentlich  der  Markblutungen  sei.  Doch  können  sich  Eug. 
Fraenkel  imd  ebenso  Schmorl  der  Annahme  Looser's  {Barlow''s) 
von  der  sekundären  Natur  der  fibrösen  Markbeschaffeuheit 
nicht  ansclrließen,  sehen  viehnehr  die  Blutungen  als  eia 
von  der  charakteristischen  Veränderung  der  Ivnochen  un- 
abhängiges Symptom  der  hämorrhagischen  Diathese  an. 
'(!.  EceMinghausen  lenkte  jüngst  die  Aufmerksamkeit  auf 
besondere  Einrichtungen  der  Blutbahnen  des  Marks  (üp- 
piges büschelartiges  Wachstum  der  kapUlären  Gefäßge- 
biete), woiin  vielleicht  die  Anlage  zur  ,skorbutisclien'  Blu- 
tung gelegen  sei.  —  Ausheilung  tritt  bei  entsprechend  kor- 
rigierter Ernälrrung  in  der  ülierwiegendcn  Mehrzahl  der 
Fälle  nach  eüiigen  Monaten  em.  Doch  können  Deformitäten 
wie  Varus-  und  Valgusstellung  der  Ober-  gegen  die  Unter- 
schenkel oder  auch  Coxa  vara  resultieren. 
Defektbildungen,  Hypoplasie  und  Hypertrophie  des  Skeletts. 
Detektbildiuiffcn  der  lüioehen  hängen  damit  zusam- 
men, daß  ein  Ted  entweder  überhaupt  nicht  angelegt  ist 
(Aplasie)  oder  bereits  während  der  intrauteiinen  Zeit  m 
semer  Weiterentwicklung  gehemmt  oder  zum  Sehwund  ge- 
bracht wurde.  So  können  ganze  Knochen  oder  Teile  der- 
selben am  Schädeldach  fehlen,  so  daß  zahlreiche  Lücken 
entstehen,  ferner  Teile  der  Wirbelbögen,  ganze  Extremi- 
tätenloiochen,  me  Humerus,  Femur-,  Fibiüa  fehlen,  wo- 
dui-ch  me  in  Fig.  429,  Kurzgliedrigkeit,  Mikromelie  ent- 
stehen kann,  oder  Teile  derselben  defekt  sein.  Letzteres 
kommt  z.  B.  an  den  Enden  von  Radius,  LUna,  Tibia  vor. 
Eine  t\i)ische  Mißbddung  durch  Defekt  ist  die  Phokomelie 
tfiüy.Y)  Robbe,  fj.eXos  Glied),  wobei  die  Zwischenglieder  äu- 
ßerlich gar  nicht  oder  fast  gar  nicht  walu'zunehmen  sind ; 
Hände  und  Füße,  oft  ganz  normal  groß,  sitzen  den  Schul- 
tern resp.  dem  Becken  mehr  oder  weniger  dkekt  auf.  Nach 
J.  0.  Saint-Hilaire  bilden  bei  der  Hemimelie  die  so  direkt 
am  Rumpf  sitzenden  Hände  und  Füße  nur  Rudimente,  bei 
der  Ektromelie  (Amelie)  fehlen  auch  die  letzten  Rudimente. 
Abnorm  geringes  Längenwachstum  des  Skeletts. 
Hemmungen  des  Wachstums  der  Knochen  (Hypoplasie  des  Skeletts)  kommen  a)  bereits 
intrauterm  vor,  oder  b)  machen  sich  erst  nach  der  Geburt  im  Verlauf  des  weiteren  Wachstums 
bemerkbar. 


Fig.  429. 
Slikromelus,  6  moiiatl.  Fötus 
nüt  zahheichen  Mißlnldungen : 
Mifa-ognathie,  Mißbildung"  des 
01irs,"Hexadaktylie  (6  Zehen). 
Totaler  Defekt  von  Femur  und 
Fibula;  Tibia  rudimentär.  Hu- 
merus fehlt,  die  beiden  Vorder- 
armlniochen  artikulieren  in  der 
Schultergelenkhöhle.  (Fehlen 
des  Corpus  caUosum.)  Samml. 
Basel.  (Nähere  Angaben  in  L- 
Diss.  B.  Schwendener,  Basel 
1899.) 


Mikronielie ;  Chondrodystrophia  foetalis. 
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Bei  der  angeborenen  resp.  schon  intrauterm  sicli  cntwickehiden  Hypoplasie  des  Skeletts 
iällt  hauptsächlich  die  Kürze  der  Extremitäten  (Mikronielie)  auf,  wälirend  die  Weichteile 
normal  entwickelt  und  daher  für  die  kurzen  Extremitäten  zu  weit  und  zu  lang  sind.  Die 
Haut  legt  sich  wie  ein  zu  weites  Gewand  in  Falten;  sie  ist  entweder  ödematos  oder  niu:  sehr 


fettreich.  (Bcncke  *)  meint,  sie  übe  einen  wachstnmhenimenden 
skelettogenen  Gewebe  aus.)  Das  Gros  der  sich  so  prä- 
sentierenden Fälle  wird  fälschlich  als  fötale  Rachitis  oder 
als  sog.  fötale  Rachitis,  von  anderen  als  Milionielia  chon- 
dromalacica  bezeichnet.  Es  empfielilt  sich  wohl  die  vom 
Verf.  eingetührte  Bezeichnung  Chondrodystrophia  foe- 
talis **)  (Fig.  430)  füi'  diese  Veränderung,  welche  auf 
einer  mangelhaften  Knorpelivucherung  und  früheeitigem 
Aufhören  der  endochondralen  Ossifikation  benüit.  Die 
Diaphysen  bleiben  kurz,  werden  aber  oft  infolge  relativ 
starker  periostaler  Ivuochenbildung  melir  oder  weniger 
sklerotisch.  Kundrat  spricht  daher  von  Osteosclerosis  con- 
genita; doch  ist  die  Sklerose  nicht  regelmäßig  vorhan- 
den. Verf.  unterscheidet  drei  Formen  der  Chondrodystro- 
phia, je  naclidem  der  zur  BUdung  von  Längsreihen  un- 
geeignete Knoipel  sonst  keine  nachweisbare  Verändemng 
bietet  {Ch.  hypoplastica),  oder  erweicht  ist  {Ch.  malacica) 


disziplinierter  Weise  wuchert,  so  daß  sich  dicke,  breite, 
pUzartige  Epiphysen  an  den  kurzen  Diaphysen  bilden 
{Ch.  hifperplasiica).  Bei  der  liN-poplastischen  Form,  wel- 
che die  häufigste  ist,  scliiebt  sicli  oft  an  der  Grenze  der 
Epiphyse  und  Diaphyse  ein  vom  Periost  stammender, 
gefäßfülrrender  Bindegewebsstreifen  ein.  (Er  hat  selir 
verschiedene  Deutungen  gefunden;  s.  Verf.,  Suniita,  M.  B. 
Schmidt,  v.  Recklinghausen  u.  a.)  Derselbe  hemmt  das  Län- 
genwachstum da,  wo  er  sitzt,  zuweilen  vollständig;  sitzt 
er  an  der  Grenze  einer  Epiphj'se  mrr  an  einer  Seite,  z.  B. 
außen,  so  wächst  der  Knochen  auf  der  anderen  Seite,  also 
innen,  weiter  und  wird  im  ganzen  krumm.  —  Fig.  431 
gibt  ein  Bild  von  den  Verhältnissen  an  der  Epi-Diaphysen- 
Grenze;  man  erkennt  die  Schmalheit  der  Zone  des 
wuchernden  Knorpels,  in  welchem  ZeUreOieiÜjildung  nm- 
schwach  angedeutet  ist,  ferner  die  Schmalheit  der  von 
Markräumen  durchbrochenen  Verkalkungszone.  Die  Kno- 
chenbalken sind  in  selir  unregelmäßiger  Weise  orientiert, 
und  ihr  Wachstum  ist  mehr  in  die  Dicke  und  Breite  als 


einengenden  Druck  auf  die 


Fig.  430. 
Clioiidrodystrophia  foetalis 

(malacische  Form)  und  dadurch 
bedingte  Mikronielie.  Kopf  dick, 
Nase  im  Ganzen  abgeplattet, 
keine  besondere  Einziehung  der 
Nasenwurzel.  (Keine  Synostose 
des  ÖS  tribasilare;  die  sphenoba- 
silare  Synchondrose  war  breit  u. 
weich.)  Rechtsseitige  Leisten- 
hernie. (Diesen  Fall  mit  drei 
anderen  ließ  Verf.  besclu'eiben 
von  B.  Schwendener,  Unters,  üb. 
d.  Chondrodystr.  foetalis.  I.-Diss. 
Basel  1899.) 

in    die    Länge    entwickelt;    die    Emschlüsse    verkalkten 

Knorpels  in  den  Knochenbalken  sind  geruig.   —  An  der  Schädelbasis  kann  eine  Verkürzung 


*)  s.  auch  Wiesermann  u.   die  Ablehnung  dieser  Ansicht   durch  Sumita  (Institut  des 
Verf.  in  Göttingen.) 

**)  Die  ältere  Bezeichnung  .Icliondroplasie  {Parrot,  1878)  wird  auch  heute  m  Franki'eich 
fast  ausschließlich  angewandt  (vgl.  Porak-Durante  u.  Ref.  v.  Schirmer  u.  Wieland,  Lit.). 
Für  diejenigen,  welche  sich  noch  etwa  an  der  Bezeichnung  Chondrodijslrophic  stoßen,  möge 
hier  gesagt  werden,  daß  auch  Parrot  und  ebenso  Pierre  Marie  (La  presse  medical  1900)  sich 
so  ausdrücken:  ,,que  Fachondroplasie  est  caracterisee  par  une  dijstrophieducartilageprimordial". 
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bestehen,  die  entweder  durch  den  SliUsland  des  Knorpclwachstums  an  den  Knoipelfugen 
(spenobasilare  und  intersphenoidale  Fugej  allem  oder  durch  gleichzeitige  prmnaiure  Synostose 
der  Fugen  veranlaßt  sein  kann.  (Die  intersphenoidale  Fuge  begüint  zur  Zeit  der  Geburt, 
die  spheno-basüare  Fuge  im  12. — 13.  Jahre  zu  verknöchern.)  Dadur'ch  \rad  eine  Änderung 
des  Gesichtsprofils  hervorgebracht,  die  bei  den  Fällen  mit  Synostose  (meist  Fälle  der  hypo- 
plastischen Forai)  zu  einer  tiefen  Einziehung  der  Nasenwursel  fülirt,  wodmxli  das  Gesicht  einen 
sog.  .krelinenJiaften'  Ausdruck  bekommt,  während  bei  den  malacischen  Fällen,  bei  denen  die 
Synostose  in  der  Regel  fehlt,  die  Susemjecjend  als  Games  nicht  hervortritt.  (Die  Synostose 
des  Os  tribasilare  ist  nicht  unbedingt  notwendig,  damit  ein  ,kretLnenhafter'  Ausdnick  des 
Profils  entstehe;  derselbe  kommt  auch  dann  zustande,  weim  die  vor  dem  Tribasilare  ge- 
legenen Nasen-Olierlieferteile  verkürzt  sind.  Sind  diese  Teile  dagegen  besonders  stark  ent- 
wickelt, so  kann,  wie  Verf.  zeigte,  sogar  trotz  prämatiu'er  hochgradiger  Spiostose  am  Tri- 
basilare die  Einziehung  der  Nasenwurzel  ausbleilien.) 


Fig.  431. 
Clioiidrodystrophia  foctalis  liypoplastica.    Obere  Epi-Diaphysengr-enze  des  Femur.    a  Knorpel. 
h  Wuclierungszone  und  Verkalkungszone,    c  Mark,    d  Ivnochenbalken  mit  zackigen  Emschlüssen 
verkalkten  Knorpels.  Schwache  Vergr.  Beob.  des  Ffr/.'s  aus  Basel.  Nach  Dieterle,  V.  A.  184, 1906. 

Jlan  hat  die  Fälle  von  Chondrodijstrophic  irrtümhch  zum  Kretinismus  gerechnet,  auch 
mit  dem  Myxödem  identifiziert  oder  wenigstens  (\\ie  z.  B.  Moro)  in  nahe  Beziehung  dazu 
gesetzt.  Doch  sind  (üese  Düige  ganz  von  einander  zu  trennen  (s.  S.  739).  Bei  jugendhchen 
Kaninchen  hat  man  allerdings  nach  Schilddrüsenexstu-pation  (s.  S.  342)  einen  Stillstand  des 
Knochenwachstums  und  mikroskopische  Veränderungen  konstatiert,  die  nach  Hofmäster 
denen  der  Chondrodystrophie  gleichen  soUen.  Im  Basler  pathoL  Institut  konnten  aber  Verf. 
und  seine  Schüler  einmal  nachweisen,  daß  in  Fällen  von  Choncbodystrophie  an  der  Schilddrüse 
kerne  Verändeiimgen  gefunden  wurden,  welclie  den  Rückschluß  auf  AusfaU  der  Funktion  des 


Chondiodystrophie.     Osteogenesis  imperfecta 
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Organs  gestatteten  (Schwendener),  was  jüngst  auch  iStnnilu  (Lit.)  im  Uöttinger  Institut  anders 
lautenden  Angaben  gegenüber  bestätigte,  indem  er  zeigte,  daß  das  histologische  Verhalten 
der  Schilddrüse  bei  Ch.  nicht  von  der  Norm  aliweicht  — ,  und  anderseits  fanden  wir  bei 
einem  Fall  von  ThjTeoaplasie  bei  einem  ömonatl.  lünde  Verändennigen  am  Skelett,  welche 
gar  keine  Ähnlichkeit  mit  Cliondrodystrophie  haben  (s.  Dieterle).  Ferner  handelte  es  sich  aber 
auch  in  den  relativ  seltenen  Fällen,  in  denen  Menschen  mit  Chondrodystrophie  30  Jahre  und 
melu'  alt  wurden  (meist  sterben  sie  in  den  ersten  Wochen),  um  im  übrigen  gar  nicht  kranke 
plumpe,  kurzghedrige,  disproportionieite  Ziverge  (deren  Höhe  130  cm  nicht  erreicht)  mit  mehr 
oder  weniger  gekrümmten  lüiochen  (Abbildungen  bei  Breus  und  KoUsko,  P.  Marie,  Weygandt), 
guter  Muskelkraft,  mit  etwas  ,kr-etinistischem'  Gesichtsausdruck  (der  aber  oft  aucli  fehlt), 
relativ  großem  Kopf,  aber  ohne  Veränderung  der  geistigen  Fähigkeiten,  zum  Teü  sogar  von 
besonders  guter  Intelligenz.  Oft  besteht  Lordose,  zuweilen  Lumbalkyjihose.  Breus  und  KoUsko 
haben  uns  auch  mit  dem  besonderen  Typus  des  chondrodysiro-phischen  ZivergJieckens  bekannt 
gemacht.  Verfasser  fand  in  der  Samml.  der  path.  Aistalt  Basel  das  Becken  einer  im  Anschluß 
an  die  Sectio  caesarea  gestorbenen  Frau,  welches  er  als  chondrodystrophisch  erkannte,  und 
welches  durch  Dr.  Biippaimer  zur  Veröffentlichung  gelangen  soU.  (Vgl.  aucli  Falk,  Engel- 
mann.) 

IVIikromelle  wu'd  aber  nicht  allem  durch  Chondrodystrophie  veranlaßt,  sondern  auch 
durch  andere  pathologische  Prozesse.  Sie  ist  daher  nur  ein  einzelnes  Symptom,  kein  selbständi- 
ger I&ankheitsbegriff,  wii'd  aber  vielfach  fälschUch  in  letzterem  Sinne  gebraucht.  Kurz- 
gliedrigkeit  kann  abgesehen  von  Fällen,  wo  sie  die  Folge  einer  Aplasie  eüizelner  Ivnochen  ist. 
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Fig.  432. 

Osteogenesis  imperfecta.    Querschnitt  durch  die  Mitte  der  Femurepiphyse.    Viel  periostaler 

Knorpelcallus.     Lupenvergr.     Derselbe  Fall  wie  Fig.  433. 


Kaufmann,  Spez.  pa 


Anatomie.     6.  Aufl.    II. 
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wie  in  dem  Fall  Fig.  429,  S.  732,  den  Verf.  von  Schirendener  mitteilen  ließ,  auch  diuTh  den  als 
Osteogenesis  iiiiperlecfa  [Trolil;  Slüling,  Buday,  Harbitz,  Lit.,  u.  a.)  bezeichneten  Prozeß 
hervorgerufen  werden  (s.  Fig.  434  u.  435).  Charakterisiert  wu'd  derselbe  durch  eine  mangel- 
hafte Änlildtmg  von  Knochensuhslam,  sowohl  von  selten  der  Markosteoblasten,  wie  von  selten 
des  Periostes.  Die  endochondiale  Ossifikation  bietet  aber  im  Gegensatz  zu  Chondrodystro- 
phie  ganz  oder  annähernd  den  normalen  Typus  (vgl.  Harbitz,  Buday,  Looser);  wir  fanden 
dasselbe  an  imseren  Präparaten  (s.  die  Arbeiten  memer  Schüler  Dieterle,  1  Fall,  Sumita  3  Fälle). 
Die  Richtuneszone  zeigt  dichte  Kolonnen  regelmäßiger  Knorpelzellen  (Fig.  433  a);  auch  die 


Fig.  433. 
Osteogenesis  imperfecta.  Grenze  der  Dia-  und  Epiphyse.  a  Kolonnen  von  lüiorpelzeUen. 
1)  Zone  der  hypeiplastischen  Zellen,  c  präparatorische  Verkalkungszone,  d  reichlich  und  regel- 
mäßig vordringende  Martaäume.  e  Reste  verkalkter  Knorpelgrundsubstanz  mit  spärlicher 
Anbildung  von  lüioclien;  ein  zusammenhängendes  Balkensystem  entstand  nicht.  /  Mark, 
sehr  zellreich,  zum  Teil  faserig,  reich  an  RiesenzeUen.  40  cm  langes,  neugeborenes  Mädchen; 
lebte  eine  Stunde.    Beob.  des  Verf.  a.  d.  path.  Anst.  Basel.    Schwache  Vergx.    Nach  Dieterle, 

V.  A.  184,  1906. 


Zone  der  hj'peiplastischen  Zellen  ist  gut  ausgebildet  (Fig.  433  b)  und  die  präparatorische  Ver- 
kalkung sehr  ausgiebig  (Fig.  433  c).  Das  Vordringen  der  Markräume  erfolgt  selir  regelmäßig, 
und  die  primitiven  Marla'äume  liegen  nahe  beieinander.  Dabei  ist  (im  Gegensatz  zur  Chondi'O- 
dystrophie)  die  Anbildung  von  Kaochensubstanz  an  die  zuweilen  länger  stehenbleibenden 
und  dann  bis  weit  in  die  Diaphyse  reichenden  Reste  verkalkter  lüiorpelgnmdsubstanz  ganz 
gering,  so  daß  es  dabei  nicht  ziu'  Bildung  eines  zusammenhängenden  Gerüstes  von  Bälkchen 
kommt  (s.  Fig.  433);  dazu  werden  die  Reste  der  verkalkten  Knoi-pelgiimdsubstanz  und  auch 
die  neugebildeten  myelogenen  Knochenballjen  teilweise  auch  noch  wieder  durch  Resorption 
eliminiert.  Also  Mangel  an  Apposition,  Minderwertigleeit  der  knoclienbildenden  Elemente  bei 
lebhafter  (gesteigerter?)  Resorption.     Die  periostale  Knochenbildung   ist  gleichfalls  mangel- 
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haft;  eine  Corticalis  Icann  fast  ganz  felüeu.  Diese  Veränderungen  bedingen  in  ihrer  Gesamtlieit 
eine  diircliaus  mangelliafte  Knochenstniktur,  wovon  besonders  Querschnittslnlder  (s.  Fig.  432) 
eine  gute  Vorstellung  geben.  Die  Knochen  erlangen  (ün  Gegensatz  zum  \'erhalten  bei  Chondro- 
dystroplue,  wo  sie  meist  eher  fester  werden)  einen  enorm  hohen  Grad  von  Brüchigkeit,  daher 
die  Bezeichnungen  Osteopsalhyrosis  foelalis,  die  jüngst  noch  Hochsinger  empfiehlt,  Fragilitas 
ossium  congenita  (Klebs),  Osieoporosis  congenita  (Kunärat).  v.  Recklinghaiisen  prägte  jüngst 
dafür  den  Namen  myeloplastisclie  Malade.  Schon  intrauterin  und  bei  der  Geburt  können 
zahllose  Infraktionen  und  Frakturen  entstehen,  wobei  vor  allem  diejenigen  der  Rippen  durch 
ihre  Zahl  auffallen  (Fig.  434).  Oft  sind  viele  Rippen  mehrfacli  gebrochen.  Die  Diaphysen 
der  Röhrenknochen  smd  brüchig,  plump  bis  unförmig.  Die  zahlreichen  Frakturen  und  Ver- 
schiebmigen  tragen  zur  Mikromelie  wesentlich  bei.  Reichliche  Callushildung,  wodurch  knotige 
Verdickungen  an  den  BnichsteUen  entstehen,  ist  für  Ost.  imp.  sehr  charakteristisch;  Brüche 
können  öfter  schon  bei  der  Geliurt  verheilt  sein.    Aber  auch  in  mikroskopisclien  Dimensionen 


Fi£ 
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Fig.  436. 


Fig.  434. 
.  434.    Skelett  eines  Falles  von  0.steos:eiiesis  imperfecta  mit  zahllosen  Frakturen  mit  Callus- 
bildung  an  den  E.xtremitäten  und  besonders  an  den  Rippen  und  Ghiviculae.    Schädel  nur 
fleckw-eise  ossifiziert.     Nach  einer  von  Dr.  Miinchmiijer  in  Dresden  crludtenen  Photo- 
graphie. 

,  435.     Mikromelie  bei  Osteogenesis  imperfecta;  zahllose  Knochenbrüche.     Neugeljorenes 
Mädchen.     Starb  bald  nach  der  Geburt.     Beob.  des  Verfassefs. 
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kommt  knorpeliger  Ccdlus  sehr  häufig  in  Form  von  kleineren  und  größeren  Insebi  im  Periost 
vor  (s.  Fig.  432).  Die  Knochen  des  Schädeldadies  können  so  gering  entwickelt  sein,  daß  sie, 
we  in  dem  Fall  Fig.  435,  nur  als  zalillose,  dünne  Plättchen  iii  dem  häutigen  Schädelsack  er- 
scheinen. (Bei  Chondrodystrophie  smd  dagegen  che  Kopfknochen  eher  dicker,  zuweilen  sogar 
synostotisch.)  Der  Kopf  zeigt  in  der  Regel  nicht  die  auffallende  Größe,  wie  sie  so  oft  der 
Chondrodystrophie  eigen  ist  (s.  Fig.  430).  Synostose  am  Tribasilare  (bei  Chondrodystrophie 
öfter  vorhanden)  wurde  niemals  beobachtet.  Alles  m  allem  erscheint  die  Osteogenesis  imper- 
fecta, wie  u.  ii.  auch  schon  Harhitz  betonte,  geradezu  als  der  reinste  Gegensatz  zur  Chondro- 
dystrophie und  ist  so  gut  gegen  letztere  abzugi-enzen  (vgl.  auch  M.  B.  Schmidt,  Looser,  Die- 
ierle,  Sumita),  daß  über  die  merkwürdige  Idee,  Osteogenesis  knperiecta  uiid  Chondrodystrophie 
wieder  unter  dem  falschen  oder  nichtssagenden  alten  Namen  fötale  oder  sog.  fötale  Rachitis 
zusammenzufassen  (Michel),  wohl  kein  Wort  mehr  zu  verUeren  ist. 

Jleist  waren  die  mit  scliwerer  Ost.  imp.  geborenen  Kinder  tot  oder  starben  bald  nach  der 
Geburt.  Am  Leben  bleibende  (leichtere)  Fälle  smd  dann  die  Träger  der  sog.  Osteogenesis  im- 
perfecta ,tarda''  (s.  S.  663)  oder  idiopathischen  Osteopsathyrosis.  —  Auch  Zwergwuchs  kami  resul- 
tieren (s.  S.  739). 

Zwergwuchs  (Nannosomie,  väwos,  Zwerg). 
Man  kann  proportionierte  und  unproportionierte,  echte  und  unechte  Zwerge  unterscheiden. 
Bei  den  ,echteii  Zwergen'  passen  der  gesamte  Körperbau  und  vor  allem  auch  die  umgebenden 
WeichteUe  zu  den  zieriichen,  ebenmäßigen  Knochen;  die  ganze  Körperentwicklung  ist  von 
vornherein,  ab  ovo,  zurückgebUeben,  oder  sie  ist  vorzeitig,  in  früher  Kindheit,  zum  Stillstand 
gekommen;  v.  Hansemann  unterscheidet  in  diesem  Sinne  Nannosomia  primordialis  und  in- 
faniilis.  Die  Knorpelwiichei-ungszone  leistet  quantitativ  weniger,  die  Epiphysenkerne  ent- 
wickeln sich  aber  in  normaler  Weise,  und  auch  die  Verschmelzung  der  Epi-Diaphysen  vollzieht 
sich  zur  normalen  Zeit.  Das  Skelett  bewahrt  noch  im  späteren  Alter  die  Proportionen  und 
Eigenschaften  eines  kindhchen.  Die  Intelligenz  ist  meistens  nur  mäßig  gut.  Dieser  Typus  kommt 
zuweUen  fanühär  vor.  Die  LUiputanertiiippen  der  Jahrmärkte  setzen  sichhauptsächüch  daraus  zu- 
sammen. So  sah  Verf.  in  Basel  eine  solche  Zwergentruppe ;  eine  kräftige,  recht  inteUigente,  dispro- 
portionierte chondrodystrophische  Zwergin  führte  die  proportionierten,  zierlichen  echten  Zwerge 
in  ihren  Produktionen  vor.  Eine  befriedigende  Erklärung  für  tue  Entstehung  des  echten  Zwerg- 
wuchses gibt  es  nicht.  Man  vermutet  Beziehungen  zu  Hj^pophysendefekt,  eüimal  weil  in  3  Sek- 
tionsf  äUen  von  echten  Zwergen  [Hutchinson,  Benda,  Hueter)  der  Vorderlappen  der  Hypophyse  groß  - 
tenteils  zerstört  war  und  dann  wegen  der  Resultate  expeiimenteller  Versuche  (s.  bei  H)'poph3'sis). 
Außer  diesen  echten  Zwergen  gibt  es  eine  Gruppe  von  proportionierten  Zwergen,  welche 
ziun  Typus  des  Paltaufschen  Zwergwuchses  {hypoplastischer  Zwergwuchs,  quasi  eine  rudimen- 
täre ZwergAvuchsform)  gehören.  Paltauf  beschrieb  auf  das  genaueste  das  Skelett  eines  111  cm 
hohen,  49  jälir.,  ganz  kräftigen  Mannes,  dessen  grazile  Ivnochen  mit  denen  eines  7iähr.  Endes 
überemstimmten  und  noch  sämthche  Knorpclfugen  zeigten.  Bei  diesen  Zwergen,  welche  sonst 
ganz  gesunde,  auch  geistig  nomiale  Incbviduen  mit  einem  gewissen  Grad  von  .kretinösem' 
Gesichtsausdi-uck  seüi  können,  die  nur  auf  irgend  emer  Stufe  der  Skelettentwicklung  vorzeitig 
stehen  blieben,  bleibt  an  den  Ivnochen  das  dem  Längenwachstum  dienende  Knorpelmaterial 
zum  Teil  unverbraucht  liegen;  es  erhalten  sich  gewisse  Knochennähte  und  Knorpelfugen,  imd 
gewisse  Knochenkerne  sind  noch  vorhanden,  wähi-cnd  andere  fehlen.  Es  nimmt  daher  nicht 
AMinder,  wenn  bei  einem  solchen  Zwerg  zu  irgendeiner  späteren  Zeit,  in  der  sonst  von  einem 
Längenwachstum  des  Körpers  keine  Rede  mehr  ist,  plötzUch  eine  neue  Wachstumsperiode 
anhebt  (Lit.  bei  Joachimsthal).  —  In  bezug  auf  das  Verhalten  des  Skeletts  besteht  eme  Über- 
einstimmung des  PoZteM/schen  Zwergwuchses  mit  dem  athyrcofischen  oder  myxödcmatösen 
Zwergwuchs;  hier  bleiben,  wie  z.  B.  im  Falle  des  myxödcmatösen  Idioten  von  Bourneville 
noch  un  36.  Jahr,  die  Knorpelfugen  zeitlebens  erhalten.  Während  aber  hier  eine  Erkrankimg 
oder  ein  Mangel  der  Schikkbüse  das  Wesen  des  Ki'ankheitsprozesses  bedingt  imd  den  apathisch- 
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schwaclisinnigeii  Individuen  sämtlich  eine  ganz  gleicluirtige,  typisclie,  ,kietinistische'  Physio- 
gnomie verleiht,  ist  die  Schilddrüse  beim  Paltaufschen  Zwergwuchs  unbeteiligt,  und  die  In- 
dividuen sind  sonst  gesund;  der  Paltaufsche  Zwerg  war  sogar  bei  2  Feldzügen  mitgelaufen. 
—  Beim  eiideniiselien  Kretinismus  entstehen  geringere  Grade  von  proportioniertem  Zwerg- 
wuchs mit  Verzögening  der  Knochenkernbildung  und  Persistenz  von  Knorpelfugen,  jedoch 
meist  nicht  über  das  24.  Jahr  hinaus  (s.  S.  740  u.  vgl.  Wagner,  v.  Jawegg,  Dieterle,  Lit.).  — 
Bei  der  Choiidrodystropliie  (s.  S.  733)  begegnen  wir  einem  unproportionierten  mikromelen  Zwerg- 
wuchs; Rumpf  relativ  lang;  Gliedmaßen  auffallend  kurz,  gedrungen.  Die  Epij)hysenfugen 
verschwinden  vollständig  nach  dem  20.  Jahr;  Schilddrüse  normal.  Kräftiger,  muskulöser 
Körperbau.  Intelligenz  fast  stets  sehr  gut.  Diesem  Tj'pus  entsprechen  auch  die  Zwerg- 
völker Afrikas  (die  Wambutti,  Akka)  und  die  Pygmäen  der  alten  Sage,  auch  manche  der 
spanischen  Hofzwerge,  welche  Velasquez  verewigt  hat.  Es  kann  ein  ki'etinoider  Gesichtsaus- 
druck angedeutet  sein,  doch  kann  er  auch  fehlen.  —  Mikromeler  Zwergwuchs  kann  ferner 
durch  Osteogenesis  imperfecta  entstehen.  —  Auch  Anomalien  des  Centralnervensystems  (Mikro- 
cephaUe,  AnencephaKe,  Hydrocephalie,  Porencephalie)  können  einen  zwerghaften  Zustand 
bedingen,  der  mit  Idiotie  verbunden  sein  kann. 

Unproportionierte  Zwerge  entstehen  ferner  infolge  von  Bachitis,  was  das  Häufigste  ist. 
Kurze  Beine  bes.  die  Oberschenkel  betreffend,  bei  annähernd  normalem  Rumpf  ist  charak- 
teristisch. (Im  Sitzen  bemerkt  man  den  Zwergwuchs  nicht.)  —  S.  auch  Folgen  multipler 
knorpeliger  Exostosen  S.  748. 

Kretinismus. 
Kretiiüsmus   (vgl.  S.  340)  ist  eine  in  gewissen  Gegenden,  namentlich  Hochtälern  (in 
der  Schweiz,   Kärnten,   Steiermark,   Oberitalien  usw.),  endemisch  vorkommende,  in  früher 
Jugend  erworbene,  aber  nie  angeborene  Erkrankung,  welche  sich  in  Wachstumsstörungen 
des  Skeletts,  infolge  dessen  die  liretinen  mehr  oder  weniger  Zwerge  werden,  geringer  Entwick- 
lung der  Geschlechtsorgane  mit  in  der  Regel  aufgehobener  Funktion,  in  schlechter  Behaarung, 
trockener,  oft  schuppender  Haut  und  vor  allem  in  schweren  Störungen  des  Intellektes  äußert. 
Als  sporadischen  Kretinismus,  berahend  auf  SchUddrüsenausfall,  bezeichnet  man  noch  viel- 
fach, wenn  auch  nicht  sehr  glücklich,  Fälle  a)  von  kongenitalem  Myxödem,  beruhend  auf  Thyreo- 
aplasie,  und  b)  von  infantilem  Myxödem,  die  dur'ch  eine  im  Ktndesalter  erworbene  Schädigung 
der  Schilddrüse  zustande  kommen.     Man  hat  hier  von  „Tollkretinen"  gesprochen;  besser 
.spricht  man  von  myxödematösen  Idioten  oder  Myxidioten;  sie  bilden  einen  durchaus  charakte- 
ristischen Tjrpus  (s.  S.  738).  —  Kretinismus  endemicus  ist  dagegen  kein  einheitlicher  Begriff, 
denn  hier  vereinigen  sich  verschiedene  Formen  von  Schwachsinn  häufig  mit  Kropf  und  sehr  oft 
auch  mit  Taubstummheit  zu  einem,  in  seinen  Erscheinungen  und  Graden  recht  mannigfaltig 
abgestuften  Bilde.    Auch  die  Physiognomie  ist  hier  nicht  einheitlich,  und  cüe  für  den  sporadi- 
schen Kr.  typische  ,Kretinenphysiognomie'  findet  sich  nicht  in  allen  endemischen  Fällen.    Diese 
besteht  in  einem  plumpen,  breiten  Gesicht  mit  tief  eingezogener  Nasenwui'zel,  niechiger  Stirn, 
einem  breiten,  von  dicken  Lippen  umrahmten  Mund,  aus  dem  sich  die  Zunge  hervordrängen 
kann.    Körperhaltung  gebeugt,  die  Arme  baumeln  schlaff  herab,  Gang  watschelnd,  unsicher, 
langsam  (geringe  Beweglichkeit  im  Hüftgelenk).    Sie  stammen  zum  Teil  von  kröpfigen  Eltern 
und  sind  zum  Ted  mit  einem  Kropf  behaftet;  doch  ist  es  sicher,  daß  es  viele  lüetins  gibt  nüt 
funktionsfähiger  Schüddrüsensubstanz    (vgl.   S.   340);    damit    fiele    die  A'oc/tersche  Theorie, 
wonach  ,,der  Kropf  so  lange  mit  dem  Kretinismus  absolut  nichts  zu  schaffen  hat,  als  noch 
gesunde  Schilddrüsensubstanz  erhalten  ist"     Eine  Identifiziening  des  sporadischen,  thjTeo- 
genen  mit  dem  endemischen  Ki'.  in  dem  Sinne,  daß  beide  auf  Ausfall  der  Scldlddrüsenfunktion 
zu  beziehen  wären,  ist  nicht  statthaft  (Ewald,  Dieterle,  Scholz);  allein  schon  danim,  weU  Schild- 
drüsenimplantationen  und  -präparate  den  wesentlichsten   Punkt  beim  endem.  Kr.,  d.  h.  den 
psychischen  Zustand,  nicht  beeinflussen  (vgl.  Scholz  u.  a.);  aber  auch  der  beobachtete  günstige 
Einfluß  von  Schilddrüsenpräparaten  auf  das  Kretinenskelett  (Zunahme  des  Größenwachstums)  ist 
kein  spezifischer,  berulit  viebnehr  auf  einer  rascher  vor  sich  gehenden  Ablagerung  von  Kalk- 


740  Erkrankungen  des  Ivnochensystems. 

salzen  an  den  Wachstiimslinien,  wie  sie  sicli  mit  denselben  Präparaten  in  prinzipiell  gleicher 
Weise  auch  am  normalen  Skelett  erzielen  läßt  {Eng.  Birclier).  Eher  scheint  die  Definition  von 
Sf^ioJz  zutreffend,  wonach  der  endemische  &.  eine  mit  cerebralen  Schädigungen  bisher  unbe- 
kannter Ursache  gepaarte,  strumöse  Entartung  der  Bewohner  gewisser  Territorien  ist.  In 
einer  Ai'beit  aus  dem  path.  Institut  in  Basel  kamen  wii-  (s.  bei  Dieterle,  Lit.)  bereits  zu  einer 
ähnhchen  Ansicht.  Über  mutmaßliche  Ursachen  des  endemischen  Ivretinismus  s.  S.  340. 
Au  dem  Schädel  glaubte  Yirchow  eine  prämature  Synostose  der  sphenobasilaren  &yn- 
chondrose  als  Folge  eines  beschleunigten  Verknöchenmgsprozesses  nachgewiesen  zu  haben, 
und  andere  haben  dann  aus  dieser  Mitteilung  sogar  eine  allgemeine  Regel  für  das  Verhalten 
des  Schädels  und  anderer  Knochen  der  lüetinen  abstrahiert,  ein  Irrtum,  wozu  wesentlich 
die  unbegründete  Auffassung  der  Chondrodj'strophie  als  fötalen  lü'etinismus  (die  z.  B.  auch 
Ewald  noch  vertrat)  beitrug  (vgl.  S.  734).  Untersuchungen  von  Langhans,  Hob.  v.  Wyss, 
Scholz  u.  a.  haben  aber  das  gerade  Gegenteil  sichergesteDt ;  nicht  nur,  daß  bis  jetzt  hei  keinem 
notorischen  Kretin  die  vorzeitige  Synostose  irgend  einer  Knorpeljuge  nachgeiciesen  ist,  erhalten 
sich  die  Epiphysenscheiben  ün  Gegenteil  sogar  lange  über  den  normalen  Termin  hinaus  mid 
geben  diuxh  ilire  mangelhafte  Proliferation  den  Grund  fiü-  die  Verküi-zung  des  Skeletts  ab. 
Langhans  wies  noch  im  45.  Jalu'e  Reste  der  Fugen  nach.  Röntgenuntersuchungen  {Hofmeister, 
Roh.  V.  Wyss,  Scholz,  und  ganz  besonders  Eug.  Bircher)  am  Lebenden  zeigten,  daß  der  Unter- 
schied in  der  Ossifikation  (Hemmung  in  der  Verknöchei-ung  des  knorpeligen  Skeletts)  gegen- 
über der  Norm  gewöhnlich  nur  wenige  Jahre  beträgt  und  nach  dem  25.  Jahre  nur  ausnahms- 
weise noch  makroskopisch  nachweisbar  ist.  Das  ist  auch  ein  Unterschied  gegenüber  dem 
myxödematöserr  Zwergwuchs,  bei  dem  die  Fugen  zeitlebens  bestehen  bleiben.  Ziekniewska- 
Stejanoff  sah  in  2  Fällen  auch  Persistenz  des  jugendhchen  Zustandes  des  Kehlkopf-  und  Rippen- 
knoqjels.  Die  Knochen  der  Kretinen  sind  nach  Langhans  im  großen  und  ganzen  wohlpro- 
portioniert und  sind  zum  kleineren  Teü  (vgl.  Scholz)  eher  grazil  als  plump  {de  Quervaiyi)  zu 
nennen.  Das  in  der  Basler  Sammlung  befindliche  Skelett  des  von  His  sen.  beschriebenen 
Falles  zeigt  ebenfalls  gerade,  grazile  Knochen;  auch  hier  war  bei  dem  58iähr.  Indi^^duum 
die  Fuge  zwischen  Basilare  imd  Keilbeiiikörijer  noch  knorpelig  (Lit.  bei  Weygandl,  Scholz. 
Eug.  Bircher;  s.  auch  Lüwen). 

Riesenwuchs  (Makrosoinie,  Gigantismus). 

Man  imterscheidet  allgemeinen  und  partiellen  Riesenwuchs.  Zu  ersterem  rechnet  man 
Inchviduen  von  einer  Länge  von  ca.  2  m  an  aufwärts.  Über  das  Zustandekommen  des  allge- 
meinen Riesenwuchses  (Slakrosomie),  den  man  als  Hijpertrophie  auf  kongenitaler  Anlage  be- 
zeichnet, weiß  man  nichts.  Erblichkeit  kommt  nicht  in  Frage,  dagegen  werden  Tratimen  als 
Hüfsmomente,  welche  gewissermaßen  den  äußeren  Anstoß  zur  Entfaltung  der  in  der  Anlage 
begründeten,  gesteigerten  Wachstumstendenz  geben,  ätiologisch  in  Betracht  gezogen.  Die 
Jlinderzahl  der  Riesen  gehört  den  ,iiormakn'  Riesen  an,  die  keine  auffälligen  Vegetations- 
stürungen  bieten.  Die  Mehrzahl  sind  .pathologische'  Riesen,  und  diesen  wiedenim  gehören 
zum  Teil  die  akromegalen  Riesen  an,  während  ein  anderer  Teü  als  Oigaydismns  infantids,  sog. 
Hoehinichstypas  (175 — 200  cm  und  mehr),  bezeichnet  wird.  Für  die  Riesen  letzterer  Art  ist 
der  infantile  Zustand  des  Genitals  und  das  Fehlen  der  sek.  Geschlechtscharaktere  charak- 
teristisch; ferner  ist  das  häufige  Bestehen  psychischer  Defekte  und  das  Offenbleiben  der 
lüioi-pelfugen  (vgl.  auch  Nannismus  infantilis)  hierbei  hervorzuheben.  Letzteres  und  die 
auffallende  Verlängeiimg  der  Beme  sowie  die  Genitalatrophie  resp.  Hypoplasie  hat  der  Gigan- 
tismus mit  dem  Hochuuchstypus  der  Eunuchen  gemein,  Kastraten,  bei  denen  die  Kastration 
früh  vorgenommen  wurde  und  wo  die  eintretende  Vergrößerung  der  Hypophyse  (s.  bei 
dieser)  für  das  vermehrte  Längswachstum  verantwortlich  gemacht  ^vird  —  vgl.  Tandler. 
(Auch  bei  später  Kastrierten  bleiben  die  Suturen  länger  erhalten,  Sellheim.)  —  Ausnahms- 
weise kommen  aber  auch  Fälle  von  Gigantismus  mit  beschleunigter  Ossifikation  bei  frühzeitiger 
Genitalentwicklung   vor  (vgl.    bei  Redlich).     Riesen  besitzen  diu'chweg  einen  kleinen  Kopf. 
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Es  fehlt  am  Riesenskelett  aueli  sonst  die  Proport ionalHät,  wie  wir  sie  an  einem  normalgebauten 
Skelett  gewöhnlicher  Größe  und  in  dessen  Pliasen  bis  zum  vollendeten  Wachstum  sehen 
(Langer).  Stets  sind  die  Hüflen  übermüßig  breit.  Die  Knochen  im  einzelnen  können  unproportio- 
niert, plump,  mit  Exostosen  versehen  oder  verbogen  sein;  zuweilen  bieten  die  Knochen  /^eichen 
chronischer  Atrophie,  haben  eine  weitmaschige  Sjiongiosa,  sind  abnorm  brüchig,  malacisch, 
wodiuch  der  Riesenkürper  später  unter  Buckelljildung  zusammenfallen,  kleiner  werden  kann. 
Wie  also  das  gigantisch  gebaute  Skelett  meist  von  schwächlichem  innerem  Bau  ist,  so  ist  auch 
der  Riese  gewöhnlich  schwächlich,  die  Muslnilatur  mangelhaft  und  im  Verhältnis  zur  Körjier- 
größe  schwach.  —  Als  partiellen  Riesenwuchs  Ijezeichnet  man  die  idiopathische,  wahrschein- 
lich auf  kongenitaler  Anlage  beruhende  Hypertrophie  eines  Körperteils.  Auch  Traumen 
(Hufschlag  ins  Gesicht,  Fall  von  Biilil)  und  dauernden  oder  häufig  wiederkehrenden  Enl- 
sündungen  teüt  man  hier  eine  ätiologische  Rolle  zu.  So  weit  die  Knochen  in  Frage  kommen, 
begegnet  man  der  Verändemng  an  einzehien  Zehen  und  Fingern  (Lit.  bei  Wittelshöfer,  M.  B. 
Schmidt,  Hofmann,  Wieland),  mitunter  auch  am  Schädeldach  oder  an  einer  Gesichtshällte. 
Meist  trägt  auch  das  Fettgewebe  zur  Hj'jjertrophie  bei.  —  Die  früher  besprochenen  hyper- 
trophischen Zustände,  Leontiasis  ossea,  Ostitis  dejormans  (S.  693),  die  Osteoartliropathie  (S.  696) 
und  schließlich  auch  die  Akroniegalie  s.  Pachyalme  (S.  695)  sind  von  dem  angctjorenen  einfachen 
Riesenwuchs  zu  trennen. 

Akromegalie  (Fig.  390,  S.  695)  kann  zum  Riesenwuchs,  d.  h.  zum  .normalen'  Riesenwuchs 
und  zum  Gigantismus  hrnzukommen,  was  nach  Sternberg  bei  40%  aller  Riesen  vorkommt. 
Danach  kann  man  auch  einfache  (Langer'^  .normale')  und  akromegalische  Riesen(Langer'a  .patho- 
logische' KJasse)  unterscheiden.  Daß  Akromegalie  und  Riesenwuchs  in  der  Art  eng  zusammen- 
hingen, wie  manche  wollen,  daß  man  Ijerechtigt  wäre,  den  Riesenwuchs  als  ,Akromegahe  der 
Wachstumsperiode',  die  Akromegalie  als  ,Spätriesenwuclis'  zu  bezeichnen,  kann  man  nicht 
anerkennen,  worauf  auch  M.  Sternherg  besonders  hingewiesen  hat.  Immerhin  ist  die  Disposition 
des  Riesenwuchses  zur  akromegalischen  Erkrankung  unzweifelhaft.  Akromegalie,  die  nach 
der  Wachstumsperiode  entstand,  brauclit  nicht   mit   Gigantismus  einherzugelien  (s.  Emer). 

CSkhts  mit  dem  eigentlichen  Riesenwuchs  zu  tun  haben  die  sog.  Riesenkinder,  die  ent- 
weder am  normalen  Termin  (280.  Tag)  oder  als  Spätgeburten  zur  Welt  kommen,  wo  die 
Gra\'iditätsdauer  zu  lange  [selbst  300 — 340  Tage]  währte;  die  fötale  Entwicklung  ist  hier 
eine  beschleunigte.  Hauche  sprechen  auch  von  fötalem  Riesenwniehs.  Gewichte  von  6000  g 
und  mehr  kommen  vor.     A'gl.  Küstner,  v.  Winckel,  Fuchs,  Lit.,  Ciutla,  Lit.) 

Vermehrtes  Längenwachstum  (Elongation)  an  Extremitätenknochen  (besonders  an  Femur 
und  Tibia),  meist  auch  mit  Verdickung  (Hj'perostose)  verbunden,  kann  zustande  kommen: 
a)  im  Anschluß  an  Reizungen  des  Epiphysenknorpels  bei  jugendlichen  Individuen.  Experi- 
mentell hat  man  durch  Einschlagen  von  Elfenbeinstiften  in  die  Epiphysen  jugendlicher  Tiere, 
wenn  auch  nicht  konstant,  eme  Verlängerung  des  Ivnochens  erzielt.  —  b)  Audi  verschieden- 
artige Erkrankungen  und  Verletzungen  der  Diaphyse  und  der  diese  bedeckenden  Weichteile 
können  eine  bis  mehrere  Centimeter  betragende  Elongation  bewuken.  Es  sind  zu  nennen: 
Osteomyelitis  (einfache  chronische,  ferner  fibrosa,  sowie  gummosa),  Nekrose  der  Diaphyse, 
Knochenbrüche,  Llcera  cruris,  intramuskuläre  Eiterung,  Gefäßektasie  (Varix  aneurysmaticus), 
iS'eiu'ofibromatose,  die  zu  Beinverlängerung  führen  kann  {Milner,  Perthes).  Es  kann  sogar 
eine  Elongation  eines  nicht  selbst  erkrankten,  benachljarten  Ivnochens  erfolgen.  —  c)  Auch 
Verändeiningen  der  Gelenke  können  Elongation  der  sie  begrenzei\den  Knochen  bewirken. 
und  zwar  wird  das  zuweilen  bei  Tumor  albus  (Lit.  bei  Wartmanti),  bei  Vorhandensein  von 
Gelenkmäusen  und  z.  B.  auch  nach  Kniegelenkskontraktur  beobachtet.  (Lit.  bei  M.  B.  Schmidt.) 

Prämature  Synostosen. 

Findet  eine  frühzeitige  Verknöcherung  an  den  Nähten  (Syndesmosen;  oder  an  den  Syn- 
chondrosen  statt,  so  hat  das  Wachstum  an  der  betreffenden  Stelle  sein  Ende  erreicht.  Tritt 
die  vorzeitige  Verknöchenmg  an  einer  Schädelnaht  ein,  so  bleibt  das  Schädelwachstum  zurück. 
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senkrecJd  zu  der  Naht,  welche  synosiotisch  geuvrden  (z.  B.  bei  der  SjTiostose  der  Sagittalis  wd 
der  Schädel  nicht  genügend  breit).  In  anderen  Richtungen  dehnt  sich  aber  der  Schädel  kom- 
pensatorisch aus,  so  daß,  wenn  nur  einzelne  Nähte  prämatur  verknöcherten,  seine  Kapacität 
nicht  beeinträchtigt  wird.  Von  der  prämaturen  Synostose  der  intersphenoidalen  und  spheno- 
basilaren  Synchondrose,  welche  eine  Verküi-zung  der  Schädelbasis  zur  Folge  haben  kann, 
war  bereits  S.  734  die  Rede.  Bei  der  Mikrocephdlie  (abnonne  Kleinheit  des  Schädels)  findet 
man  in  manchen  Fällen  die  Nähte  unverändert,  in  anderen  teilweise,  mitunter  sogar  sämtlich 
prämatur  verstriclien;  daneben  ist  das  Gehirn,  unabhängig  von  der  Schädelveränderang, 
meistens  mangelhaft  entwickelt.  Auch  das  Sistieren  des  Wachstums  des  Gehirns  kann  Mikro- 
cephalie  bewirken.    Makrocephalie  kann  u.  a.  bedingt  sein  durch  zu  langes  Bestehen  der  Nähte. 

Am  Becken  kommt  durch  prämaiiire  Synostose  der  Synchondrosis  sacroiliaca  einer  Seite 
(aber  auch  durch  Defekt  oder  mangelhafte  Ausbildung,  Hypoplasie,  eines  Kreuzbeinflügels) 
das  schiefe  Becken  zustande  (das  schräg  verengte  Becken  Naegele'a),  indem  die  betreffende 
Seite  im  Wachstum  zurückbleibt  und  das  Schambein  nach  der  entgegengesetzten  Seite  ver- 
schoben wird.  Ist  die  S}'nostose  oder  Hypoplasie  doppelseitig,  so  entsteht  das  querverengte 
Becken  (auf  den  Beckenemgang  bezogen),  dessen  gerader  Durchmesser  nicht  verändert  ist 
(Lit.  Breus-Kolisko;  s.  auch  Bayer). 

Die  pathologischen  Deformitäten  des  Schädels. 

Aus  den  durch  prämature  Obliteration  der  i\'ahtverbiiidungeii  entstehenden 
lokalen  Wachstumshemmungen  und  den  damit  Hand  in  Hand  gehenden  kompen- 
satorischen Vorgängen  lassen  sich,  nach  VirchouK  die  meisten  Deformitäten  des 
Schädels    erklären.     Virchow's  Typen  pathologischer  Schädelformen: 

I.  Einfache  Makrocephali: 

a)  Hydrocephali,  Wasserköpfe,     b)  Kephalones,  Großköpfe. 

II.  Einfache  Jlikrocephali,  Nannocephali.  Zwergköpfe.     (Synostose  eventuell  aller  Nähte.) 

III.  Dolichocephall,  Langköpfe. 

1.  Obere,  mittlere  SjTiostose: 

a)  Einfache  Dolichocephali,  Langköpfe  (Synostose  der  Pfeilnaht). 

b)  Sphenocephali,  Keilköpfe  (Synostose  der  PfeUnaht,  Gegend  der  großen  Fonta- 
nelle kompensatorisch  entwickelt.) 

2.  Untere,  seitliche  Synostose: 

a)  Leplocephali,  Schmalköpfe  (Syn.  der  Stirn-  und  Keilbeine). 

b)  Klinocephali,  Sattelköpfe  (Syn.  der  Scheitel-,  Keil-,  Schläfenbeine). 

3.  Fötale  Synostose  der  Stünljeinhälften: 

TrigonocephaU,  Stirn  kielartig  verschmälert,  Kopf,  von  oben  gesehen,  dreieckig. 
IV.  Bracliyeephali,  Kurzköpfe: 
1.  Hintere  Synostose: 

a)  Pachycephali,  Dickköpfe  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit  der  Hinterhaupts- 
schuppe); Kopf  hinten  breit. 

b)  Oxycephali,  Spitz-,  Zuckerhutköpfe  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit  den 
Hinterhaupts-  und  Schläfenbeinen  und  kompensatorische  Entwicklung  der 
vorderen  Fontanellengegend);  Kopf  vorn  breit. 

2.  Obere,  vordere  und  seitliche  Synostose: 

a)  Platycephali,  Flachköpfe  (ausgedehnte  Synostose  von  Stün-  und  Scheitelbeinen). 

b)  Trochocephali,  Rundköpfe  (partielle  Spiostose  von  Stirn-  und  Scheitelbeinen 
in  der  Mitte  der  Hälfte  der  Kranznaht). 

c)  Plagiocephali,  Schiefköpfe  (einseitige  Syn.  an  Stirn-  und  Scheitelbein,  d.  h. 
der  Coronarnaht,  kompensatorische  Verlängerung  der  anderen  Schädelhälfte). 

3.  Untere,  mittlere  Synostose;. 

Einfache  Brachycephali  (Synostose  von  Grund-  und  Keilbein). 


Turmscliädel.     Dysostosis  cleido-cranialis.     Gescliwülste  der  Knochen. 


743 


r-l 


Zu  den  Oxycepliali  gehört  auch  die  als  Tiirniscliiidel  bezeichnete  Vaiietät;  der  Gipfel 
des  abnorm  hohen  Schädels  beginnt  dicht  hinter  der  Gegend  der  großen  Fontanelle  und  wd  durch 
eine  Crista  gebildet,  die  der  verknöcherten  Pfeilnaht  entspricht.  Von  dieser  Crista  fallen  die 
Parietalia  steil  ab.  Stirn  hoch  und  steil,  Orbitae  hoch  und  flach.  Die  Bulbi  können  infolge 
von  Frontalstellung  der  großen  Keilbcinflügel,  wodurch  die  Orijitae  verkürzt  werden,  vor- 
getrieben werden.  Gaumen  schmal  und  hoch.  Sehnervenairophie  kann  sich  anschließen  (Lit. 
Oimcarth,  BuUinger).  Dorfmann  nimmt  intraln'anielle  Drueksteigerung  an  und  empfiehlt 
Trepanation;  MeJtzcr  u.  Goldstern  denken  an  eine  foetale  Meningitis  serosa,  der  später  durch 
erneuerten  Schub  des  Hydrocephalus  Opticusatrophie  folge.  ■ —  Für  die  Dysostosis  cleido- 
oraiuitlis  (P.  Marie  und  Sainton)  genannte  angeborene  Mißbildung  des  Knocheiisystems  ist 
folgende  Schädelform  bezeichnend:  Brachy-  und  Platycephalie,  starke  Entwicklung  der  Höcker, 
Einziehung  der  unteren  Teile  der  Seitenwände,  Überwiegen  des  Hirn-  gegenüber  dem  Gesichts- 
skelett, steiles  Gesichtsprofil.  Am  Schidlergürieh.  Defekte,  Verbiegimgen,  Wachstumshemmung 
{HuUkrantz,  Lit.,  s.  auch  FiizwüUams.  Lit.). 

VIII.  Geschwülste  der  Knochen. 

Alle  primär  vom  Knochen  ausgehenden  gutartigen  und  bösartigen  Ge- 
schwülste gehören  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste;  sie  gehen  vom 
Periost,  vom  Knochenmark  oder  vom  Knorpel 
aus.  Bilden  sich  verschiedenartige  Gewebe,  so 
liegt  ein  Mischgesch^^'ulst  vor. 

Dem  Sitz  nach  teilt  man  die  am  Knochen 
entstehenden  Geschwülste  ein  in  periphere,  die 
meist  vom  Periost,  seltener  auch  von  den  peri- 
jjheren  Kindenschichten  ausgehen,  und  in  cen- 
trale oder  endostale,  die  in  der  Spongiosa  oder 
in  der  Markhöhle  ihren  Ausgangspunkt  haben. 
Die  periostalen  Tumoren  gehen,  wenn  sie  gut- 
artigen Charakters  sind,  meist  von  der  inneren 
Periostschicht  aus  und  werden  von  der  äus- 
seren überzogen ;  bösartige  periostale  Geschwül- 
ste dagegen  können  das  Periost  alsbald  durch - 
wuchern;  mitunter  gehen  sie  von  den  äußeren 
Lagen  aus.  —  Die  centralen,  meist  myelogenen 
Geschwülste  bilden  circumscripte  oder  mehr 
diffuse  Gewächse,  welche  bei  ihrem  Wachstum 
die  umliegende  Knochensubstanz  durch  Re- 
sorption verdrängen,  was  teils  unter  Bildung 
unregelmäßiger  Hohlräume  geschieht,  in  welchen 
das  Geschwulstgewebe  liegt,  teils  nach  Art  des 
lakimären  Schwundes  unter  Auftreten  Howship- 

scher  Eesorptionslakunen  mit  Osteoklasten  (Riesenzellen)  stattfindet.  Anderer- 
seits regen  diese  Geschwülste  bei  ihrem  Wachstum  aber  auch  eine  Produktion 
von  Knochen  an.  Das  kann  einmal  im  Innern  des  Knochens  geschehen;  es  kann 
dadurch  ein  endostaler  Geschwulstherd  von  sklerotischem  Gewebe  umgeben 
werden.  Dringt  die  Geschwulst  gegen  das  Periost  vor,  so  bilden  sich  außen 
neue  Schichten  von  Knochen  an.    Da  diese  neugebildeten  Lagen  aber  bei  dem 


Fig.  436. 
Über  faustgroßes  myelogenes 
Riesenzellensarconi  mit  ICnochen- 
schale,  Schaleiisarcoin.  des  unteren 
Endes  des  rechten  Kadius.  Links 
im  Bild  die  Ulna,  welche  in  einer 
Rinne  der  Knochenschale  liegt. 
Angeblich  seit  8  Jahren  Ijestehend 
Von  einer 35jähr.  Näherin.  Samml. 
zu  Breslau. 
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^yeiteren  Wachstum  der  Gesclnnilst  immer  wieder  der  Resorption  anheim- 
fallen können,  so  wird  der  Knochen  gewissermaßen  aufgeblasen,  ganz  nach  der 
Art,  wie  wir  das  bei  der  tuberkulösen  Spina  ventosa  sahen  (S.  706).  Der  Tumor 
w'ird  dadurch  mit  einer  hiöchernen  Schale  umgeben,  welche  mehr  oder  weniger 
vollständig  geschlossen  ist  (Fig.  436  u.  437).  Die  Schale  wird  um  so  vollkom- 
mener, je  langsamer  die  centrale  Geschwulst  wächst  und  je  vollständiger  das 
Periost  erhalten  bleibt.  Bei  sehr  schnell  Avachsenden  Tumoren  wird  die  Schale 
entweder  von  vornherein  nicht  völlig  geschlossen,  weil  die  Geschwulstmassen 


'■'ig-  •IS'?-  Fig.  438. 

Fig.  437.     Skelett  eines  großzelliseii  iiijeloseiieii  Sareoms  des  Femiir.  liiiitere  Hälfte 

mah'Hhihlumi  im  oberen  Teil  der  Ifölile,  die  vom  Geschwulstgewebe  ausgefüllt  war. 

^^"'^i^F''-''';  'ft  ;""<'"  ''i«"'!*^  sklerosiert.    40iähr.  kräftiger  Mann.    Amputiert  von  Dr.  Galle 

m  /lUertal  (Schlesien).     Samml.  Breslau. 
Fig.  438      Osteoid-Sarcom  der  linken  Ulna.    Das  Skelett   resp.  der  knöcherne  Wurzelstock 

nach  Zerstörung  des  äußeren,  mächtigen,  weichen  Geschwulstanteils  durch  Maceration. 

üsur  und  Osteophyten  an  der  Außenseite  des  Radius.     Samml    Breslau 
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das  Periost  alsbald  duicliwuc-hpi-n,  oder  sie  wird  später  von  den  voi-dringeiideii 
Geschwulstmassen  dnrch  Eesorption  zerstört  und  nielit  wieder  ersetzt.  Die 
Geschwnlstmassen  maligner  Tumoren  dringen  dann  mituntei-  in  die  benach- 
barten Weichteile  vor.  Besonders  bei  centralen,  meist  nnjeJogcnen  Saifonu'n  kann 
die  SchalenbOdung  selbst  an  den  dünnsten  Knochen,  z.  B.  an  der  Fibula,  Faust- 
bis  MannskopfgTöße  erreichen  (Srhalensarcome).  Schalenbildnnft-  kommt  aber 
auch  zuweilen  bei  peripheren,  meist  periostalen  Sarcomen  voi'. 

Große  Sclialentumoren  lu-sitzen  in  der  Regel  aucli  ein  inneres  Inöcliernes  Stülswerle;  die 
Balken  dieses  Gerüstes,  welelie  an  der  Innenfläche  der  Schale  inserieren,  werden  vom  Ge- 
schw-rüstgewebe  selbst  produziert,  nicht  vom  Periost.  Oft  kommt  es  dabei  nicht  üljerall  zur 
BUdung  fertigen  Knochens,  sondern  vielfach  findet  man  nur 
ungleichmäßig  verkalktes  Osteoid.  An  macerierten  Präpa- 
raten sind  daher  die  Skelette  der  Schalentumoren  oft  sehr 
fragil. 

In  anderen  Fällen  drüigt  ein  cenlraler  Tidimr  des  Jlarks 
die  Riirde  teilweise  zerstörend,  an  anderen  Stellen  aber  nur 
durch  die  Haversschen  Kanäle  der  Rinde  wachsend,  ohne  die 
Rinde  zu  zerstören,  an  die  OberfläcJie  vor,  um  sich  hier  als 
mächtiger  peripherer  Tumor  zu  entfalten;  solclie  Fäüe  können 
dann  leicht  so  gedeutet  werden,  als  ob  ein  primärer  peripherer 
Tumor  in  das  ilark  eingedrungen  sei. 

Eine  besondere  Eigentümliclikeit  der  meisten  im  Kno- 
chen primär  entstehenden,  zum  Teil  aber  aucli  der  die 
Knochen  sekundär  befallenden  Tumoren  (Carcinome)  ist  die 
yeigung  des  Geschuulslgeweies,  selbst  Knochen  zu  produzieren 
oder  doch  eine  lebhafte  Knochenbildiing  ansuregen.  Bei 
manchen  Tumoren,  z.  B.  bei  einem  Teil  derjenigen,  die  zu- 
erst als  Knoi-pelgeschwiilste  (Enchondrome)  beginnen,  kann 
diese  ossifizierende  Tendenz  zu  einer  völlig  knöchernen  Um- 
wandlung führen.  Auch  Sarcome,  besonders  periostale, 
können  in  großer  Ausdehnung  ossifizieren,  so  daß  man  von 
Osteosarcom  spricht.  Zuweilen  ist  die  Knochenproduktion 
unvollkommen,  osteoid.  Manchmal  werden  große  Teile  einer 
weichen  Geschwulst  von  neugebildetem  Knochengewebe 
durchsetzt.  In  anderen  Fällen  werden  nur  Teile  der  Ge- 
schwiüst  knöchern  oder  osteoid  umgewandelt,  was  besonders 
für  Sarcome  gilt;  so  kann  z.  B.  nur  ein  knöcherner  Wurzel- 
stock gebildet  werden  (Fig.  439),  oder  es  strahlen  zierlielie 
Stacheln,  Blätter  oder  Nadeln,  oft  zu  Büscheln  gruppiert  und 

manchmal  wie  feinste  Röhrchen  ausgehöhlt,  vom  Kjiochen  in  die  weichen  Geschwnlstmassen 
(Fig.  438). 

Die  Ossifikation  erfolgt  sowohl  dioeh  Osteoblasten  als  auch  auf  metaplasiischem  Wege 
aus  einem  fibrösen  oder  knorpeligen  oder  auch  aus  einem  zellreichen  sarcomatösen  Gewebe; 
die  ursprünglichen  Zellen  können  in  Höhlen  eingeschlossen  und  zu  Knochenkörperchen  werden, 
während  die  Grundsubstanz  osteoid  und  dann  durch  Kalkaufnahme  Inröchern  wird.  Dieser 
metaplastisch  gebildete  Knochen  ist  unschön,  reich  an  ungeordneten  Knochenköipcrchen, 
nicht  lameUär  (Fig.  440/).  Es  können  sich  den  metaplastisch  entstandenen  Knochen- 
bälkchen  auch  Lamellen  von  Knochen  anlagern,  die  durrli  Osteoblasten  gebildet  werden 
(Fig.  440  3). 


Fig.  439. 
Skelett  resp.  knöcherner,  fein- 
))origer  Wurzelstock  emes 
großen,  kugeligen, periostalen 
Osteocliondrosareonis  der  lin- 
ken Tibia  nach  Zerstörung 
des  größeren,  weichen  Ge- 
schwulstanteils durch  Jlace- 
ration.  (Teilweise  greift  die 
(jeschwulst  in  die  llarkhöhle 
hinein.)  Von  einem  lOjähi'. 
Mädchen.  Samml.  zu  Breslau. 
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Erkrankungen  des  luiochensystems. 


Nicht  mit  Verknöcherung  zu  verwechseln  ist  eine  besonders  in  Sarcomen 
nicht  seltene  Verkalkung,  Petrifikation,  der  Grundsubstanz. 


Si«:"' 


/>.-.   ^E 


/f 


Fig.  440. 

Kiiocheiiresorption  und 

Knoclieiineu  bilduiis: 

in  einem  Osleo-Fibrosarconia 
giganlocellidare  der  TJlna. 

a  Riesenzelle. 

h  Riesenzelle  in  einer  How- 
shipschen  Lakune  (Osteo- 
klast). 

c  Sarcomgewebe,  fibrös,  Spin- 
del- und  riesenzellig;  mitten 
im  Präparat  braunes  Blut- 
pigment. 

d  Blutgefäß. 

e  Altes  Knochenbälkchen. 

/  Keugebildeter  Ivnochen. 

g  Durch  Osteoblasten  (/()  ge- 
bildeter, noch  unverkalkter 
(osteoider)  Knochensaum. 
Starke  Vergrößerung. 


AVas  die  Ätiologie  der  Knocliengescliwülste  angeht,  so  wird  das  Nähere 
hierüber  bei  den  einzelnen  Formen  abgehandelt  werden.  Allgemein  möge  hier 
schon  bemerkt  sein,  daß  Anomalien  in  der  Entwicklung  des  Skeletts  (vor  allem 
bei  Chondromen  und  Osteomen),  Traimien  (besonders  bei  Sarcomen)  xmd  Ent- 
zündungen (z.  B.  bei  den  Dentalosteomen)  eine  Kolle  spielen. 

Die  einzelnen  Formen  der  Knochengeschwülste. 
1.  Osteome. 

Aus  Ivnochengewebe  bestehende  ciicumscripte  Geschwülste  bezeichnet  man  als  Osteome: 
heben  sie  sich  vom  Knochen  ab,  so  nennt  man  sie  Exostosen,  sitzen  sie  im  spongiösen  Knochen- 
innem,  so  heißen  sie  Enostosen ;  letztere  sind  selten  und  noch  am  ersten  am  Schädeldach  sowie 
in  den  Knochen  (Unterkiefer)  und  Höhlen  des  Gesichts  (meist  vom  Siebbein  ausgehend)  zu 
sehen.  Die  Oberkiefer-,  Siebbein-  und  Stirnhöhlen  können  dadurch  ausgeweitet,  perforiert 
werden,  und  die  Geschwulst  kann  in  die  Augenhöhle  oder  Schädelhöhle  vordringen.  —  Wie 
frülier  bereits  betont,  lassen  sich  manche  entzündhche  lüiochenneubUdimgen  schwer  von  den 
eigenthchen  Ivnochengeschwülsten  trennen.  Osteoiphß  ist  der  allgemeinste  Ausdruck  für 
periostitische  lüiochenneubildung.  Die  Exostose  ist  ein  kleineres  Gebiet  von  Osteophyten, 
die  sich  geschwiilstartig  abheben  und  oft  ohne  nachweisbare  Ursache  entstehen  (z.  B.  ohne 
Entzündung).  Eine  diffuse  Massenzunahme  eines  Knochens  nennt  man  bekanntlicli 
Hyperostose;  es  gibt  jedoch  auch  circumscripte  Hyperostosen,  die  sich  von  einer  Exostose 
aber  meist  dadurch  unterscheiden,  daß  sie  weniger  circumscript  sind  als  diese  und  weniger 
stark  am  Knochen  vorspringen. 

Dem  Bau  nach  unterscheidet  man:  Exostods  eburnea,  eine  kompakte,  steinharte,  elfen- 
beinartige Geschwulst,  welche  aus  KnochenlameUen  zusammengesetzt  ist,  oft  keine  Spiu: 
von  Jlark  und  nur  wenige  oder  fast  gar  keine  Haversschen  Kanäle  erkennen  läßt.  Exostosis 
spongiosa;  sie  ist  porös,  und  Markräume  und  Knochengewebe  sind  etwa  gleichmäßig  verteüt. 
Ex4)stosis  medullaris,  bei  dieser  tragen  selu-  weite  Markräume  wesentlich  zur  Vergrößerung  bei. 


Geschwülste  der  Knochen.     Osteome. 
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Das  Mark  m  den  Exostosen  verhält  sich  entsprccliend  dem  allgemeinen  Zustand  des  I{jiochen- 
marks  (vgl.  S.  179). 

Der  Genese  nach  unterscheidet  man  a)  knorpelig  (cartilaginäre  oder  epiphysäre)  und 
b)  bindegonebig  präl'ormierte  (periostale  und  sog.  tendinüse)  Exostosen. 

a)  Exostosis  carlilagmea,  Cooper  (Ecchondrosis  ossiticans,  Virchow). 

Die  Exost.  cart.  ist  eine  dem  lüiochen  unbeweglich  aufsitzende,  rundlich-höckerige, 
im  Innern  aus  spongiösem  Knochen,  in  iliren  äußeren  Schichten  aus  Compacta  bestehende 
Geschwulst,  mit  einer  hyalin-knorpeligen  Schicht  als  Bedeckung  an  ihrer  Oljerfläche.  Die 
Gesch\Milst  vergi'ößert  sich  durch  lüiorpelwuchenmg  uiid  enchondrale  Ossifikation,  sowie 
durch  Wucherung  des  Periost-Perichondriums.  Diese  Exostosen  kommen  nur  an  Stellen  des 
Skeleits  vor,  welche  hwrpelig  prüformiert  sind.  In  erster  Linie  bilden  die  EpiphjsenJcnorpel 
den  Ausgangspunkt  {Virchow,  v.  Recklinghausen).  Die  Geschwülste  bilden  hier  verknöchernde 
Auswüchse  des  Epiphysenknorijels  (Ecchondrosis  ossificans,  Virchow)  und  gehen  von  der  Knorpel- 
fuge oder  von  dem  Rand  der  Gelenkflüche  aus.  Nach  Virchow  beruhen  die  cartUaginären  Ex. 
auf  einer  EntmcMungssiörung  des  Knochens,  und  midtiple  Exost.  cart.  sind  mit  den  Enchon- 
dromen,  die  von  Knorpelinseln  ausgehn,  die  von  dem  Wachstumsknorpel  abstammen,  genetisch 
nahe  vei"\vandt;  multiple  Exostosen  kommen  gelegentlich  zugleich  mit  manchmal  sehr  großen 
multiplen  Enchondromen   vor  (C.  0.  Weber).     Flinker   vermutet    eine   gewisse   gemeinsame 


Fig.  441—445. 
A  Elfenbeinerne  Exostosen  am  Stirnbein.  B  Multiple  Cliondromc  (Enchondrome)  an  den  Füigern 
der  r.  Hand.    Nach  Cornil  und  Ranvier.    C  Exostosen  am  Humerus,  entsprechend  dem  Ansatz 
des  Deltoideus,  sog.  Exerzierknochen.    Nach  Nelaton.    D  Exostosis  sponglosa  rechts  auf   der 
Coronamaht,  zum  Teil  auf  den  r.  unteren  Winkel  des  Parietale  übergehend.     73  nat.  Gr. 

Samml.  Breslau. 
E  Exostosis  eburnea  des  1.  Os  parietale  von  einem  alten  Mann.   "/,  nat.  Gr.    Sammi.  Basel. 
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ätiologische  Beziehung  zur  Rachitis.  Sie  kommen  vorwiegend  hei  jungen  Individuen  (in  der 
Wachstumsperiode)  und  zuweüen  7mdiipel{E.wstosis  cartilaginea  multiplex)  vor.  Öfter  bestand 
Erblichkeit,  oft  durch  mehrere  Generationen  {Prince,  Drescher,  Jungmann,  Pels-Leusden,  Lit 
u.  a.).  Die  langen  Röhrenknochen  sind  levorzugt.  Ferner  kommen  diese  Exostosen  am  Becken 
und  am  Schulterblatt  vor.  Dadurch  entsteht  das  Kiliansche  Stachelbecken,  Akanthopelys, 
Pehas  spinosa  (Lit.  bei  Breiis  u.  Kolisko);  die  cartilaginären,  stachehgen  Exostosen  treten  in 
der  Gegend  der  Beckengelenke  auf  und  ragen  als  Leisten  oder  Knollen  (bis  kopfgroß)  in  den 
Beckeniaum.  —  Cartflagmäre  multiple  Exostosen  werden  stationär,  wenn  das  allgemeine 
Körperwachstum  sistiert;  das  ist  ein  Verhalten,  welches  von  demjenigen  echter  Geschwülste 
verschieden  ist  und  diese  Exostosen  den  hyperplastischen  Prozessen  nähert;  selbst  Rück- 
bildungserschemungen  kommen  an  ihnen  vor  {Hartmann).  —  Jlultiple  cai-tilaginäre  Ex.  und  En- 
chondrome  fülu-en  häufig  zu  Wachstumsstörungen  der  Ivnochen,  zu  Verkürzungen  (bes.  der 
Ulna  und  Tibia)  und  Disproportionen  (Lit.  bei  v.  Haberer).  Es  kann  daraus  oft  abnorme  Kkin- 
heit  des  ganzen  Lidividuums  resultieren  (vgL  die  vortreffliche  Darstellung  von  Breus  u.  Ko- 
lisko, Lit.).  Sarcomatöse  Umbildung  sah  Chiari,  doch  ist  eine  maligne  Degeneration  im  Ge- 
gensatz zum  Verhalten  Ijei  den  Enchondromen  selten  (Läwen). 

b)  Esostosis  librosa. 

Man  unterscheidet  bei  diesen  bindegewebig  präformierten  und  nur  von  Bindegewebe 
(nicht  von  lüiorpel)  überzogenen  Osteomen  einmal  solche,  welche  vom  Periost  ausgehen  und 
mit  ihm  fest  verbunden  sind  {unbewegliche  periostale  Exostose  oder  corticales  Osteom),  ferner 
solche  Exostosen,  welche  von  den  äußeren  Teilen  des  Periostes  ausgehen  und  beweghch  smd 
(bewegliche  periostale  E.vostose).  Man  spricht  von  parostalem  Osteom,  wenn  sich  ein  Osteom 
entweder  nach  Abbrechen  einer  Exostose  oder  aus  einem  abgerissenen  Perioststück  in  der 
Nähe  des  Knochens  gebildet  hat,  und  von  diskontimiierlichen  Osteomen,  wenn  sich  Osteome 
in  Fascien,  Sehnen,  Bändern  und  Muskeln  weiter  entfernt  vom  Knochen  entwickeln.  Kon- 
tinuierliche fascialc,  tendinöse,  ligameiitöse  oder  intramuskuläre  Osteome,  (He  also  in  Ver- 
bindung mit  den  lüiochen  stehen  und  kammartige  oder  dornförmige  Bildungen  darstellen, 
sind  gewissermaßen  nru'  sehr  lange  Exostosen  *),  Man  bezeichnet  die  kontinuierlichen,  oft 
multiplen,  an  den  Insertionsstellen  der  Muskeln  vorkommenden  Exostosen  als  Mushelansatz- 
exostosen.  Man  sieht  dieselben  z.  B.  öfter  an  der  Linea  aspera  femoris,  aber  auch  an  anderen 
Stellen,  wo  oft  schon  normalerweise  Vorsprünge  und  Höcker  an  den  Knochen  bestehen.  — 
Die  Entstehung  dieser  Exostosen  wird  auf  Reizungen  des  Periosts  bezogen.  Sie  kommen  meist 
bei  jüngeren  Menschen  vor.  Lieblingssitze  sind  die  Innenseiten  des  Oberschenkels  und  das  obere 
Drittel  des  Oberanns. 

Corticale  Osteome  finden  sich  häufig  am  Schädeldach  als  ganz  flache  oder  als  kleine,  flach- 
hügeUge  oder  knopfförmige,  bisweilen  gestielte,  mitunter  höchst  multiple,  elfenbeinliarte  Ver- 
dickimgen  der  äußeren  Tafel,  namenthch  an  Stirn-  und  Scheitelbeinen  (Fig.  441A).  Seltener 
sind  größere,  breitbasige,  spongiöse  oder  auch  elfenbeindichte,  rundliche  Knochenauswüchse 
(Fig.  S.  747E).  —  Zu  den  Exostosen  rechnet  man  nach  Arnold  auch  die  bis  gänseeigroßen, 


*)  Heteroplastisclie  Osteome  smd  solche,  die  an  Stellen  entstehen,  wo  Knochen  normaler- 
weise nicht  vorkommt;  sie  bilden  sich  hier  entweder  durch  Ossifikation  aus  einer  knorpehgen 
Jlatris  oder  gehen  aus  dem  Bindegewebe  der  betreffenden  AVeichteile  metaplastisch  oder 
neoplastisch  (aus  versprengten  Osteoblasten)  hervor.  Solche  heteroplastisehen  Osteome  sieht 
man  in  den  Gehirnhäuten,  im  Gehirn  selbst,  in  der  Lunge,  in  der  Trachea,  in  der  Parotis,  in  der 
Chorioidea  und  Sklera,  in  der  Haut  alter  Leute  (als  Sandkörner),  sowie  an  anderen  Stellen, 
so  z.  B.  auch  in  entzündüchen  Bindegewebsbildungen,  vgl.  Pleuraknochcn  (S.  323). 

Auch  die  im  Bindegewebe  der  Jluskebi  entfernt  vom  Ivnochen  vorkommenden  wlfach 
als  myopathisch,  d.  h.  als  das  Produkt  einer  Myositis  ossificans  (s.  bei  cüeser)  bezeiclmeten 
lüiochenbildimgen,  sind  zu  den  heteroplastischen  Osteomen  zu  rechnen. 
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oft  elfenbeinharten  sog.  Höhlenosteome  der  pneumatischen  Gesiehtshöhlen.  Lösen  sie  sicli  durch 
Stielatrophie  von  der  Wand  los,  so  heißen  sie  tote  Osteome  {Tilhiiamts). 

Die  durch  einen  Callus  luxurians  (S.  678)  hervorgerufenen,  bleibenden  ICiioclienge- 
schwülste  (Osteoma  fradurae)  können  besonders  an  den  platten  Knochen,  namentlich  an  den 
Schulterblättern  und  an  dem  Becken,  gelegentlich  aber  auch  an  den  langen  Röhrenknochen 
stachelige  und  ästige  Formen  annehmen  (s.  Fig.  383,  S.  679). 

Praktisch  \\-ichtig  ist  noch  die  Exostosis  siihmguaUs  der  großen  Zehe.  Dkekt  unter  dem 
Kagel  oder  am  Rand  desselben  erhebt  sich  eine  kleine  spongiose  Kjiochengcschwulst.  Der 
Nagel  wird  emporgehoben,  eventuell  durch  Dnick  zum  Schwund  gebracht,  so  daß  cm  Ulcus 
auf  der  Obei-fläche  des  Knochenhöckers  entsteht.  Die  Geschwulst  kann  dann  sehr  schmerz- 
haft werden.  —  Die  Exostose  kommt  meist  bei  jugendlichen  IndiA-iduen  vor. 

2.  Fibrome  der  Knochen. 

Sie  smd  un  allgemeinen  seilen.  Am  häufigsten  kommen  sie  noch  an  den  die  Mund-  und 
jS"asenhöhle  begrenzenden  Knochen  (Kiefer,  bes.  Unterkiefer)  vor,  wo  sie  vom  Periost  aus- 
gehen oder  central  sitzen  und  den  lüefer  auftreiben  (vgl.  bei  Zähnen  S.  380).  Vgl.  Nasen- 
rachenpolypen  S.  191  und  Epulis  fibrosa  S.  369.  Die  Fibrome  des  Periostes  sind  oft  selir  ge- 
fäßreich, so  daß  sie  auf  dem  Durchschnitt  in  etwa  ähnhch  vne  ein  Coi-pus  cavernosum  aussehen 
(teleangieldatisclies  Fibrom).  Es  korrunen  bei  den  Nasen-Racheiifibroiden  Übergänge  zu  Sar- 
comen  vor;  darunter  ist  eine  Form  hern-orzuheben,  wo  sich  um  außerordentUch  zahbeich  ent- 
wickelte weite  Blutgefäße  sarcomatöse  ZeUmäntel  bilden  (teleangieltatisches  Angiosarcom). 
Wie  in  allen  Ivnochengeschwülsten,  so  können  sich  auch  hier  gelegentlich  Knochenbälkchen 
im  Geschwulstgewebe  entwickeln  (Fibroma  ossificans).  —  Vgl.  Osteomyelitis  fibrosa  S.  694. 

3.  Myxome  der  Knochen. 

Sie  sind  in  reiner  Form  sehr  selten  {Lücke,  Ziegler,  Tedenant  u.  a.).  Sie  gehen  aus  dem 
Periost  oder,  was  häufiger  ist,  aus  dem  Mark  hervor  (Virchow).  Das  myelogene  Myxom  treibt 
den  Knochen  auf  und  bricht  schheßUch  als  weiche,  austernfleischähnbche  Masse  durch.  Das 
Schleimgewebe  kann  sich  so  verflüssigen,  daß  Cysten  entstehen.  — Jleist  bilden  die  Myxome 
der  Knochen  Mischgeschwülste  mit  Chondromen  (Myxochondrom).  Manche  Myxome  sind  nichts 
anderes  als  myxomatös  erweichte  Chondrome.  Häufig  ist  auch  die  Kombination  mit  Sarcom 
(Myxosarcoin).  In  den  reinen  wie  in  den  gemischten  M}'xomen  können  sich  osteoides  Gewebe 
und  Knochen  bUdcn. 

4.  Lipome  der  Knochen 

sind  sein  selten;  sie  sind  meist  auf  dem  Periost  fest  oder  lose  fixiert,  «Teichen  gelegentlich 
bis  7  kg  Gewicht  {Lit.  Schiva)is  und  Chevrier);  die  Göttinger  Sammhmg  besitzt  das  Präparat 
eines  kleinfaustgroßen,  dem  Periost  des  Femurschaftes  aufsitzenden  und  hier  an  der  Liser- 
tionssteUe  von  einem  klemen  Knochenwall  umgebenen  lappigen  Lipoms.  Intraossalo  L.  sind 
große  Seltenheiten  (Wehrsig,  Lit.). 

5.  Hämangiome  (und  Lymphangiome) 
kommen  gleichfalls  ganz  selten  vor.  Sie  sind  in  diffuser  Ausbreitung  am  Schädeldach  beob- 
achtet worden  {Verf.  besitzt  Präparate  eines  H.  cavernosum  von  einem  76  jähr.  Mann),  des- 
gleichen am  Stemum,  selten  an  Röhren-,  Gesichtsknochen  usw.  Gerhardt  sah  ein  Angiom 
des  5.  und  6.  Brustwbetköi-pers,  das  zu  Kompressionsmyelitis  führte;  auch  Verf.  fand  einen 
solchen  myelogenen,  zu  Kompressionsmyelitis  führenden,  den  6.  Bnistwirbel  betreffenden 
Tumor  bei  der  Sektion  einer  61jähr.  Frau  (beschrieben  von  Mathmann).  (Lit.  Scltoene,  Sal- 
iykoiv). 

Sehr  häufig  ist  die  reiche  Entwicklung  ekialiicher  Gefäße  in  verschiedenen  Geschwülsten, 
wie  Fibromen,  Jlyxomen,  vor  allem  aber  in  Sarcomen  der  Knochen. 

Lymphangiome  gehören  zu  den  allerseltensten  Knochentumoren  (Wrede). 
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6.  Chondrome  der  Knochen. 

Chondrome  sind  knorpelige  iS'eubüdungen.  Jlan  unterscheidet  a)  Ecchondrome  oder 
Ecchoiidroseu,  das  sind  knoi'pelige  Auswüchse  des  normalen  Knorpels,  und  b)  Enchondrome, 
lüiorpelgeschwülste  an  Stellen  der  linochen,  wo  normalerweise  kein  Knorpel  sein  sollte,  fast 
ausschließlich  aber  an  solchen,  die  knorpelig  präfonniert  sind. 

a)  Bei  den  Ecchoiidroseu  werden  1.  solche  unterschieden,  welche  knorpehg  bleiben  {Ec- 
chondrosis  simplei:),  was  man  z.  B.  an  den  Kippen  älterer  Leute,  im  Kehlkopf  (PiitelU,  Lit.) 
usw.  sieht.  Sie  sind  meist  klein.  —  (Auch  in  der  Gegend  der  Synchondrosis  spheno-basüaris, 
mitten  auf  dem  Chvus  Blumenbachü  kommen  kleine  [Seifjer  beschreibt  allerdings  ein  kasta- 
niengroßes], weiche,  gallertartige  Geschwülste  vor,  welche  sich  durch  blasigen  Charakter  der 
Zellen  [Physaliden]  auszeichnen  [Ecchondrosis  physalifora].  Diese  Geschwülste  werden  von 
den  einen  [Virchoiv]  vom  lüioi-pel  der  Synchondi-ose,  von  H.  Müller,  Klebs  und  anderen  [RibheH 
und  Steiner]  aber  von  Besten  der  Chorda  dorsalis  abgeleitet  und  Chordome  genannt;  nach 
Ribbert  \\'ur2eln  sie  in  den  Markräumen  des  Ivnochens  und  ragen  durch  (he  Diura  hervor.  GraJil 
B.  Fischer,  lÄnck,  Frenkel-Bassal,  Lit.,  heschiieben  je  ein  malignes  Chordom.)  —  Die  Ecchon- 
drosen  neigen  einmal  zu  sehleimiger  Eriveichung,  das  andere  Mal  zu  Verkalkung  {Petrifkation) 
und  zu  Ossifikation.  —  2.  Manche  Ecchondrosen  wandehi  sich  später  mehr  oder  weniger 
vollständig  zu  Ivnochen  um  (Ecchondrosis  ossificans  oder  Exostosis  cartilaginea);  über  diese 
Geschwülste  vgl.  bei  Exostosen,  S.  747. 

b)  Bei  den  Eiiehoudronieii  der  Knochen  *)  unterscheidet  man  je  nach  dem  Sitz  periphere 
und  centrale.  Ätiologie:  Manche  Ench.  sind  wohl  embryonalen  Ursprungs  und  entstehen  aus 
persistierenden  Knorpelresten  aus  der  Fötalzeit,  andere  entstehen  aus  Teilen  des  Iniermediär- 
knorpels  oder  infolge  von  Störungen  in  der  Wachstumsperiode;  hier  sei  an  die  bei  der  Rachitis 
gelegentheh  stehenbleibenden,  aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Knoiijel  getrennten 
ICnorpeünseln  erinnert  (Virchow,  Zeroni,  0.  Müller  u.  a.  s.  S.  726);  ja,  man  ist  nach  Vorgang 
cUeser  Autoren  der  Ansicht,  daß  alle  Enchondrome  der  Knochen,  innere  wie  äußere,  von  Knor- 
pelinseln abstammen,  die  dem  Wachtumsknorpel  angehören.  Von  dem  Encliondroma  frae- 
tiirae  war  S.  678  die  Rede.  —  Lieblingssitz:  Die  meisten  Ench.  kommen  an  den  Diaphysen 
der  kleinen  Röhrenknochen  vor,  vor  allem  an  den  Phalangen  und  Jletaearpi,  wo  sie  nicht  selten 
multipel  auftreten,  beide  Hände  und  Füße  in  großer  Zahl,  übrigens  zugleich  auch  andere  Knochen 
befallen  köimen  (Käst,  v.  Recklinghausen,  Steudel,  v.  Kryger,  Nasse,  Lit.)  und  jugendhehe  In- 
dividuen bevorzugen  (s.  Fig.  B  S.  747).  Es  kommen  auch  an  den  langen  Rölirenknochen  (bes. 
an  den  epiphysären  Enden),  vor  allem  am  Femur,  ferner  am  Becken  (Lit.  Schoppig,  der  eme 
kolossale  Geschwulst,  Fall  der  Basler  Samml.,  beschreibt,  die  den  Kaiserschnitt  indizierte) 
und  Schulterblatt  (Ausgang:  Ränder,  Lit.  Deganello),  selten  an  den  Rippen  und  Wirbeln  (Rönt- 
genbild bei  Eug.  Fraenkel)  Enchondrome  vor,  oft  von  Mannskopfgröße  und  mehr.  Von  Chon- 
dromen ergi-iffcne  Ivnochen  können  im  Wachstum  zurückbleiben  und  disproportioniert  sein 
(vgl  S.  748).  Auch  der  Ober-  und  der  nur  teilweise  knorpehg  präformierte  Unterkiefer  (Ge- 
lenkfortsatz, Meckehcher  Knorpel  und  andere  knorpehge  Teile,  vgl.  Masquelin,  Hanau-Koller) 
werden  mitunter  betroffen.  An  der  häutig  präformierten  Schädelkapsel  kommen  Enchondrome 
nicht  vor.  —  Es  gibt  auch  eme  familiäre  Enchonchom-Erki-ankung  (vgl.  Boyer,  Steudel). 

*)  Es  kommen  auch  Enchondrome  nicht  selten  in  Weichteilen  vor,  so  in  der  Parotis  (vgl. 
S.  383),  im  Hoden,  in  der  Lunge,  in  der  Mamma,  den  Fascien,  in  der  Gesichtshaut,  in  der  Mucosa 
der  Trachea  (v.  Recklinghausen)  u.  a.  Ihre  Entstehung  fühi-t  man  teils  auf  Metaplasie,  teils  auf 
eine  embryonale  Entidcklungsstörung,  Aberration,  zurück,  besonders  da  sie  neben  Knorpal  oft 
auch  andere  Gewebe  enthalten.  Diesen  Entstehungsmodus  hat  man  flu-  die  Euch,  der  Par- 
otis, der  Halshaut,  der  Schilddrüse,  der  Mundhöhle,  der  Lippen,  der  Mamma  und  auch  für  die 
Knoipelgeschwülste  der  Geschlechtsorgane,  vor  allem  des  Hodens,  sowie  auch  für  diejenigen 
derA'»e»-f»mAnspiiich  genommen.  Über  die  Auffassung  der  Hodenenchondrome  als  embryoider 
Tumoren  {Wilms)  vgl.  bei  Hoden. 
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Aiiibau  der  Euelioiidi'umo.  Eiidi.  der  lüioclieii  bestehen  m  der  Regel  aus  hyalinem 
EJioi'pe];  doch  kann  die  Grundsubstanz  auch  schleimig  oder  faserig  sein.  Sie  bOden  lappig- 
Iniollige  Gewächse  von  bläulich-weißer  Farbe,  welche  vom  gefäßführenden  Perichondriuni 
bedeckt  und  von  gefäßhaltigen  Bindegewebssepten  durchzogen  werden.  Von  der  gefäßführen- 
den Umgebung  aus  erfolgt  die  Ernährung,  während  das  Knorpelgewebe  selbst  gefäßlos  oder 
wenigstens  arm  an  Gefäßen  ist.  —  Das  Gewebe  der  Euch,  (und  Ecch.)  neigt  sehr  zu  sekimdären 
Umwandluiigeii.  Diese  sind  a)  Erweicliiuig,  die  durch  verschiedene  regressive  Veränderungen 
herbeigeführt  wüd,  und  zwar:  Verjeümuj  der  Zellen;  hlasige  Umwandlung  der  Zellen  (Phy- 
saliden)  mit  gleichzeitiger  Erweichung  der  Zwnscliensuistam;  schleimige  Umwandlung  der  Grund- 
substanz, wobei  die  Zellen  Ausläufer  erhalten  (Myxochondrom);  totale  Verflüssigung  der  (Irund- 
suhslanz  mit  Untergang  der  Zellen,  wodui'ch  Erweichungscysten  entstehen  (s.  lüiochencysten 
S.  762).  (Merkel  beschrieb  jüngst  auch  progressive  Entwicklung  zu  Schleimgewebe  [u.  liya- 
hnem  Knorpel],  die  von  eüiem  uidifferenten  Tumorkeimgewebe  [Zellen  und  Grandsubstanz] 
ausgeht.)  Gelegentlich  kann  sich  an  die  Erweichung  ein  Aufbruch  nach  außen  anschUeßen, 
was  besonders  bei  den  multiplen  Chonib-omen  der  Finger  oft  zu  sehen  ist,  und  es  können  jau- 
chende, ulcerose  Höhlen  in  den  Ch.  entstehen.  —  b)  Anderseits  neigen  Chonchome  zu  Vcr- 
häitung:,  imd  zwar  teils  zu  Verkalkung  (Petrifikation),  teils  zu  Verknöcherimg  (ossifizierendes 
Ch.),  sowohl  nach  dem  endochondralen  -nie  nach  dem  metaplastischen  Typus.  Centrale  Euch, 
besitzen  mitimter  eme  Knochenschale.  Es  kann  eine  Geschwulst  auch  von  voniherein  aus 
lüiochen  und  lüiorpelgewebe  bestehen  (Osteo-Chondrom).  —  c)  Übergäugc  zu  bösartigen  Ge- 
scliwülsfeii.  Es  gibt  Übergänge  zu  Sarcomen  (Chondrosarcom).  Die  Zellen  wuchern  dann  stärker, 
verlieren  ihre  sogenannten  Kapseln,  hegen  in  Haufen  oder  Zügen  dicht  beieinander  und  nicht 
mehr  in  Knoiijelgi-undsubstanz,  sondern  in  einer  weichen  Zwischensubstanz.  (Anderes  Histo- 
logisches s.  bei  K.  Mager.) 

Betrefis  der  Gutartigkeit  oder  Bösartigkeit  sind  die  Euch,  vorsichtig  zu  beurteilen,  da 
Metastasen  trotz  der  histologischen  Gutartigkeit  gelegenthch  selbst  bei  reinen  Chondi-omen 
\-orkommen.  Weiche,  schleimige,  zuweilen  erst  nach  langjährigem  Bestand  rasch  wachsende 
Formen  neigen  besonders  dazu.  So  kann  z.  B.  bei  Euch,  des  Beckens,  meist  nach  Erweichung 
der  Geschwulst,  Durchbrach  in  Venen  und  Metastasierung  in  die  Lungen  und  Leber  erfolgen. 
Französische  Autoren  betonen,  daß  besonders  die  Exostosis  cartUaginea  (s.  S.  722)  zum  Aus- 
gangspunkt solcher  rasch  wachsenden  Formen  von  Chonchomen  werderr  kann  (Lit.  bei  Cor- 
nil  und  Coitdraij).  Die  Jletastasen  treten  meist  spät  auf.  Xach  Exstirpation  können  Recidive 
auftreten. 

Auch  regionäre  Metastasen  und  ein  Hineinwachsen  in  Lymphgefäße  und  Lymphdr'üsen 
kann  man  bei  weichen,  stark  wuchemden,  reinen  Enchondxomen  zuweilen  sehen.  So  konunen 
z.  B.  wie  auch  Verf.  sah,  bei  Chondromen  der  Seapula  gelegenthch  knoUige  Jletastasen  in  der 
benaclibarten  Sluskulatur  vor.  Bei  gemischten  Chondromen  (Chondrosarcomen)  sind  Metastasen 
auf  dem  Blut-  und  Ljmphweg,  sowie  Recidive  häufiger. 

Das  sog.  Osteoidclioiidrom  (Virchow). 
Hier  wir'd  keine  der  gewölinUchen  Knorpelarten,  sondern  von  vornherein  osteoides  Ge- 
uebe,  sog.  Knorpelknochen  (mit  Karmin  sich  intensiv  rot  färbend)  oft  in  kolossaler  Masse  pro- 
duziert. Mit  dem  richtigen  Chondrom  hat  das  0.  nur  die  Consistenz  und  gewisse  glasige  Be- 
schaffenheit gemein,  histologisch  hat  es  aber  nichts  damit  zu  tun.  Ausgangspunkt:  Entweder 
■periostal  in  den  inneren,  der  Rnochenoberfläche  nahe  gelegenen  Teilen  des  Periostes  oder  mye- 
logen. Es  bilden  sich  osteoide  Bälkchen,  ohne  jeden  lameliären  Bau,  die  im  allgemeuien  senk- 
recht zur  Längsachse  des  Knochens  gesteht  sind,  oft  netzförmig  anastomosieren  und  alsbald 
die  äußeren  Lagen  des  Periostes  sowohl  wie  die  Rinde  durchbrechen.  In  die  Bälkchen  können 
manchmal  randliche  oder  mit  Ausläufern  versehene  Zellen,  die  aber  keine  Kapseln  haben. 
eingelagert  sein.  Zwischen  den  Bälkchen  ist  das  Geschwulstgewebe  beim  Osteoidchondrom 
fibrös-zellig,  einem  Mark  entsprechend  und  osteoblastenhaltig,  und  besitzt  zahlreiche  Kapillaren, 

Kaufmann,  SpGZ.  i):ith.  .Anatomie.     6.  Aufl.     II.  -io 
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(ein  wichtiger  Unterschied  gegenüber  dem  gefäßlosen,  eigentlichen  Gesch\\'iilstge\vebe  bei  dem 
Enchondrom).  —  Silz:  Bevorzngt  sind  die  langen  Röhrenknochen,  und  zwar  das  untere 
Ende  des  Femur,  das  obere  Ende  der  Tibia  sowie  der  Humerus  jugendlicher  Individuen, 
gelegentlich  auch  der  Schädel.  Die  Geschwulst  nimmt  bei  ihrem  Wachsimn  meist  eine  spindel-, 
birn-  oder  keulenförmige  Gestalt  an,  indem  sie  sich  nach  der  Diaphyse  mehr  und  mehr  ver- 
i  üngt.  Die  Oberfläche  der  Geschwrüst  ist  relativ  glatt.  Auf  dem  Durchschnitt  selbst  ganz  gi-oßer 
Geschwülste  sind  die  Konturen  der  alten  Ivnochenrinde  meist  noch  liier  und  da  angedeutet; 
der  Knochen  geht  mitten  durch  che  Geschwulst  hindurch;  er  wnd  teilweise  zerstört  oder  wird 
sklerosiert.  Die  rein  osteoiden  Stellen  der  Geschwulst  sehen  auf  dem  Dirrchschnitt  wie  Faser- 
knoi-pel  aus,  hier  und  da  hyalin,  transparent,  an  anderen  Stellen  fascikulär,  lamellös  oder 
retikidär.  Die  Konsistenz  der  osteoiden  Stellen  ist  festweich,  schneidbar  wie  Faserknorpel 
oder  Callus.  Der  lappige  Bau  der  Enclwndrome  fehlt  dem  Osteoidchondrom.  Die  Dimensionen 
der  Osteoidchondrome  können  ganz  enorm  werden,  v.  Volkmann  erwähnt  ein  Osteoidchondrom 
des  Femur,  welches  fast  eme  Elle  im  Durchmesser  hatte. 

Während  das  Osteoidchonch'om  nicht  zur  Erweichung  neigt  {im  Gegensatz  zu  einem  gewöhn- 
lichen Chondrom),  zeigt  es  dagegen  starke  Tendenz,  Kalk  aufzunehmen  sowie  zu  echtem  Knochen 
zu  tcerden.  Oft  erfolgt  die  Verkalkung  nur  in  einem  Ted  der  Bälkchen,  und  die  Geschwulst 
läßt  sich  nocli  gut  mit  dem  Messer  schneiden,  oder  es  kommt  zu  einer  so  unregelmäßigen 
und  dichten  Kalkablagenmg,  daß  eine  msuläre  oder  korallenartige  Petiifizierung  des  Osteoids, 
keine  richtige  Ossifikation  eintritt;  in  anderen  Fällen  wandelt  sich  das  Osteoidchondrom 
besonders  im  Kern  und  nach  der  Basis  zu  herdweise  in  poröses  oder  dichtes  Knochengewebe 
um,  während  die  peripheren  noch  jüngeren  Schicliten  freibleiben,  oder  die  Verknöchemng  ist 
eme  universelle,  das  Osteoidchondrom  {Osteoidom)  ist  zu  einem  harten  Osteom  geworden. 

Diese  histologisch  ganz  gutartige  Geschwulst  ist  klmisch  ebenso  mit  Vorsicht  zu  beurteilen 
wie  manches  gewöhnliche  Enchondi'om.  Die  Geschwulst  kann  in  Venen  einbrechen  und 
dadurch  Metastasen  machen.    Sie  kann  tljergänge  zum  Enchondrom  sowie  zum  Sarcom  zeigen. 

Das  Osteoidsarcom  ist  die  zeUreiche,  bösartige  Varietät  des  Osteoidchondroms.  Die  Ge- 
schwidst  ist  zum  Hauptteü  sarcomatös  und  enthält  als  homogene  Matri.x:  weiches  osteoides 
(lewebe  in  mehr  oder  weniger  großer  Ausdehnung,  das  dann  durch  Kalkaufnahme  verknöchern 
kaim.  Auch  hier  kann  es  gelegentlich  nur  zu  Verkalkung  (Petrifikation,  s.  oben)  statt  zu 
richtiger  Verknöcherung  kommen  (s.  auch  Dietrich,  Buerger).  Das  Osteoid  bildet  oft  anastomo- 
sierende  Bälkchen  wie  in  einer  Spongiosa  und  zierliche  Netze,  während  die  Stelle  des  Jlark- 
gewebes  von  Sarcomgewebe  eingenommen  wüd.    Ausgangspunkt  wie  beun  Osteoidchondrom. 

7.  Sarcome  der  Knochen. 

Sarcome  sind  (üe  liäufigsten  Knochengeschwülste.  Sie  sind  teüs  weich  teils  härter;  die 
härtesten  smd  die  zugleich  Knochen  produzierenden  Osteosarcome  *).  Man  unterscheidet 
2  Hauptgruppen  von  Knochensarcomen  und  zwar  periphere  oder  periostale  und  centrale  oder 
myelogene  oder  endostale,  ui  der  Spongiosa  oder  in  der  Markhöhle  beginnende  Sarcome  **). 

a)  Periostale  Sarcome  der  Kjiochen. 

Dieselben  haben  ihren  Sitz  hauptsächhch  an  den  Enden  der  langen  Röhrenknochen, 
können  aber  gelegentlich  auch  an  allen  anderen  Stellen  des  Skeletts  vorkommen.  —Man  unter- 
scheidet weichere  und  härtere  Formen.  Die  weichen,  speckigen  sind  aber  auch  in  der  Regel 
noch  ziemlich  derb,  besonders  im  Vergleich  zu  manchen  fleischartig  weichen  oder  markigen 
oder   geradezu   flüssigen   myelogenen   Sarcomen.  —  Histologisch  smd   es   Rundzellen-   oder 


*)  Osteosarcom  heißt  nicht  Sarcom  des   lüiochens,  sondern  ein  mit  lüiochenbildung 
einhergehendes  Sarcom.     Es  braucht  gar  nicht  vom  Knochen  auszugehen. 

**)  Diese  EmteUungen  sind  nicht  immer  leicht  dui-chzuführen  und  es  ist  oft  schwer,  den 
Ausgangspunkt  sicher  zu  bestimmen  (vgl.  RiUert,  Rumpel  und  Buergefs,  neue  Classifikation). 
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SpindelzeUensarcome  oder  gemischte,  oder  die  Zellen  sind  gcanz  polymorph  und  dann  meist 
groß.  Periostale  Sarcome  können  auch  mitunter  die  Anordnung  der  Alvcolärsarcome  zeigen 
(S.  756).  Auch  Riesenzellensarcome  kommen  vor  (Fig.  197  auf  S.  369).  Rundzellen.sarcome 
sind  bösartiger  als  SpindelzeUensarcome;  unter  letzteren  sind  die  kleinzelligen,  oft  besonders 
gefäßreichen  maligner  als  die  großzelligen,  welche  \'ielfach  Übergänge  zu  Fibromen  zeigen 
können.  Man  begegnet  auch  Chondrosarcomen.  —  Die  Sarcome  können  den  Knochen  mehr 
und  mehr  umgreifen  und  bei  jugendlichen  Individuen  oft  in  relativ  kurzer  Zeit  mächtige  Tu- 
moren bedingen  (Umfang  eines  Beins  1  ra  und  mehr).  ZuweUen  entsteht  dadurch  eine  spindelige 
oder  biinförmige  Gestalt.  Anfangs  lassen  sich  die  Geschwulstmassen  noch  gut  von  der  kom- 
pakten Substanz  des  Knochens  unterscheiden,  und  sie  können  nach  außen  durch  das  Periost 
abgegrenzt  sein.  —  Das  Gefüge  des  Geschwrdstgewebes  ist  faserig  oder  mehr  homogen,  nicht 


Fig.  44Gu. 

Periostales  Sarcom  der  Tibia  von  einem 

Ivnaben.     Aus  Bülroth's  Alle.  Chir. 


Fig.  446b. 
Durchschnitt  von  Präparat  Fig.  446a. 


selten  von  bündelartiger,  radiärer  Anordnung.  Besonders  ist  letzteres  der  Fall,  wenn  die 
Geschwailst  mehr  oder  weniger  starke  Tendenz  hat,  osteoides  oder  fertiges  Knochengewebe 
zu  produzieren  {Osteosarcom  oder  Osteoidsarcom  oder  ossifizierendes  Sarcom).  Hier  wandelt 
sich  das  Geschwulstgewebe  selbst,  manchmal  nur  in  geringer,  manchmal  in  großer  Ausdehnung 
zu  Osteoid  oder  zu  Knochen  um.  Durch  diese  lüiochenprodulrtion  bildet  sich  meist  eine  dem 
Knochen  anliegende  knöcherne  Basis,  von  der  aus  gröbere  oder  feinste,  zuweilen  röhrenartige 
Knochenbälkchen  und  Nadeln  (Spiculae)  ausstrahlen.  Mitunter  erscheinen  am  macerierten 
Präparat  förmliche  Strahlenlündel,  die  nach  der  Peripherie  ausemanderweichen  (Fig.  438); 
in  anderen  Fällen  restieren  beim  Maeerieren  elfenbeinharte  oder  poröse,  exostosenartige  Knoten 
(Fig.  439).  Die  Knochenbälkchen  sind  oft  nm-  lose  miteinander  verbunden,  so  daß  tlie  mace- 
rierten Präparate  zuweilen  äußerst  fragil  sind.  Bei  der  Maceration  geht  auch  meist  ein  Teil 
des  Geschwulstskeletts  verloren,  da  manche  Teile  frei  im  weichen  Geschwiüstgewebe  liegen. 
Seltener  kommt  es  zu  ScJudenbildimg,  die  bei  großen,  rasch  gewachsenen  Tumoren  meist  selu' 
lückenhaft  ist.  —  Das  weiche  Geschwulstgewebe  mancher  Sarcome  neigt  sehr  zu  regressiven 
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Uinvandlungen,  wie  fettiger  Degeneration,  ?seki'ose,  Hilmorrhagien,  was  zuweilen  zu  Durch- 
brüclien  dmch  die  Haut  fülirt.     Die  Schnittfiäclie  sieht  oft  selir  bunt  aus. 

Das  weitere  Wachstum  der  periostalen  Sarcome  kann  dann  so  erfolgen,  daß  die  Geschwulst- 
massen in  die  WeichteUe  der  Umgebung  einbrechen.  (Nach  Mandlaz  beteüigt  sich  das  Periost 
[im  Gegensatz  zur  Ansicht  Ribherts]  an  den  Grenzen  der  Gesch^\^llst  durch  sarcomatöse  Um- 
wandlung am  Geschwidstwachstum.)  Die  an  die  Geschwulst  angi'enzende  oder  von  ihr  um- 
faßte Knochenpaiiie  kann  von  den  einbrechenden  Geschwidstmassen  diuxhwachsen  und 
rarefiziert  werden  (Fig.  446  b),  so  daß  mitunter  Spontanfraliuren  entstehen,  oder  der  Knochen 
gelangt  mi  Bereich  der  von  üim  ausgehenden  Geschwulst  durch  ossifizierende  Ostitis  resp. 
Osteomyelitis  zur  härtesten  Sklerose.  Dringen  ossifizierende  Sarcome  in  die  umgehenden  ^Yeich- 
teile,  so  können  sich  hier  teilweise  verknöchernde  Geschwulstknoten  bilden.  Auch  die  Meta- 
stasen,  cüe  vor  allem  in  den  Lvngen.  den  Lymphdrüsen  oder  selbst  weit  entfernt,  z.  B.  im  Gehirn, 
Schädeldach,  auftreten,  können  ossifizieren  oder  nur  teilweise  verkalken  oder  aber  ganz  weich 
bleiben.  In  den  Lungen  können  zalillose  (genau  wie  in  Fig.  179,  S.  316)  und  bis  faustgroße 
Ivnoten  auftreten.  Eiesige  Jletastasen  kommen  auch  zuweilen  in  der  Pleiu'a  vor  (s.  S.  328). 
b)  Jlyelogene  Sarcome  der  Kiioelien. 

Der  lüstologische  Bau  der  centralen  Sarcome  der  lüiochen  ist  sehr  verschiedenartig.  U.  a. 
kommen  vor:  Mein-  oder  großzellige,  weiche,  gefäßreiche  Eimdzellensarcome;  fibrös-zellige  sowie 
reine  Spindehellensarcome,  die  gleichfalls  ganz  verschieden  große  Zellen  zeigen  können.  Häufig 
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Fig.  447a.  Alveoläres  Sarcom  aus  der  Tibia.  Aus 
Bülroth's  AUgem.  Chir.     16.  Aufl. 

Fig.  447b.  Perivaskuläres  Sarcom  (Humangiosar- 
com)  des  Ivnochenmarks.  Blutgefäße,  von 
einem  dicken  Mantel  intensiv  gefärbten  Sar- 
comgewebes umgeben.  Hämatoxylinfärbung. 
Schw.  Vergr. 


Fig.  447a. 


kommen  in  fibrös-zelhge  oder  m  rein  spindelzellige  Massen  emgebettete  Eiesenzellen  vor,  oft 
in  ganz  erstaunlicher  Anzahl  und  Größe.  Das  sind  die  gewöhnlichen  Riesemellensarcome.  — 
Andere  zeigen  neben  faserigem  Gewebe  oder  Spindelzellen  auffallend  große,  vielgestaltige, 
\'ielfach  auch  melu-kernige  ZeUen,  zuweUen  auch  eckige  Zellen  mit  großem,  blasigem  Kern. 
Die  ZeUen  gruppieren  sich  mitunter  zu  Strängen  imd  Haufen,  liegen  oft,  sich  abkantend,  dicht 
aneinander,  so  daß  große  Ähnlichkeit  mit  Carcinom  entsteht.  Man  nennt  diese,  übrigens  auch 
bei  periostalen  Sarcomen  vorkommende  Form  Alveolärsarcom  (Fig.  447  a).  Das  Reticuium 
kann  mitunter  sehr  zart  seüi,  von  spüideUgeu  ZeUen,  von  einzelnen  Fasern  oder  von  Ausläufern 
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der  SarcomzeUen  gebiklet  werden.  Die  ausfüllenden  Zellmassen,  oft  epithelartig  dicht  anein- 
ander gedrängt,  stehen  in  inniger  Verbindung  mit  der  Alveolarwand;  löst  man  sie  aus  der  Al- 
veole heraus,  was  (im  Gegensatz  zum  Carcinom)  nicht  ganz  leicht  gelingt,  so  erscheinen 
gewöhnUch  keine  ganz  freien  Räume  (wie  man  sie  beim  Carcinom  sehen  würde),  sondern 
es  ziehen  meist  noch  ferne  Fäserchen  (Gitterfaserfärbung!)  dm'ch  die  Alveole;  s.  auch  Fig.  447  a. 
Manche  myelogene  S.  sind  äußerst  reich  an  teleangiektatischen  kapillären  Gefäßen  {tele- 
angieldaiische  Sarcome).  —  Wieder  andere  myelogene  S.  smd  Hämangiosarcome;  auch  hier 
kommen  verschiedene  Varietäten  vor.  Manchmal  bilden  sich,  wie  in  h'ig.  447  b,  dicke  Mäntel 
oder  Röhren  rundlicher  oder  eckiger,  dicht  gelagerter  Zellen  um  kapilläre  Blutgefäße  {peri- 
vasculäres  Sarcom  oder  tubuläres  Amjiosarcom)  *);  in  anderen  Fällen  sind  die  Zellen  des  Mantels 
cylindrisch,  fast  -wie  Epithelzellen,  fetthaltig  und  exquisit  radiär  auf  kapilläre  Blutgefäße 
aufgesetzt  (sog.  Perithelsarcom  oder  Peritheliom  *),  Lit.  bei  Bevaequa).  Wo  benachbarte  Mäntel 
miteinander  verschmelzen  oder  wo  die  Zellwucherung  eine  diffuse  ist,  entsteht  der  Eindruck 
eines  diffus  ausgebreiteten  Sarcoms,  und  der  Angiosarcomcharaktcr  geht  \-erloren.  Andere 
sind  Hämangioendotlieliome,  die  zuweilen  **)  mit  ihren  zierlichen,  von  Inibisclien  epithelähn- 
lichen Zellen  gebildeten,  aber  mit  Blut  gefüllten  Alveolen  Ln  etwa  an  Adenome,  AdenocarcLnome 
(vgl.  z.  B.  Cottis)  oder  auch  an  Alveolärsarcome  (s.  Martens,  Schlagenliaufer)  erinnern  und  even- 
tuell auch  mit  Geschwulstmetastasen  (Carcinomen,  Hjqjernephromen)  verwechselt  werden 
können.  Diese  Tumoren  l^evorzugen  das  obere  Humerusdiaphysenende  (Lit.  bei  Zetkin).  — 
Mitunter  produziert  das  Geschwulstgewebe  zierliche,  anastomosierende,  osteoide  oder  echt- 
knöcherne Bälkchen  oder  cückere,  oft  unförmige  KnochenbaUcen  (siehe  Osteoid-  resp.  Osteosarcom). 
Ähnliche  Tumoren  besclrrieb  man  neuerdings  als  Osteoblastome,  welche  Systeme  osteoider  oder 
Iniöcherner  Bälkchen  darstellen,  zwLsclien  denen  in  eüiem  netzförmigen  Stroma  Haufen  von 
epithelartig  aneinanderliegenden  Osteoblasten  liegen,  welche  auch  che  Bälkchen  wie  ehi  Epithel- 
belag überziehen,  wobei  mitunter  papilläre  Bilder  entstehen  (Herxheimer,  v.  Hansemann); 
Lubarsch  spricht  hier  gar  von  ,Adenoma  osteoblastosum'.  Jüngst  sprechen  Buerger  u.  a.  von 
Osteoblastosarcom  und  verstehen  darunter  Tumoren,  die  aus  sohden  Alveolen  osteoblasten- 
artiger  Zellen  mit  ^^elen  eingestreuten  Riesenzellen  bestehen  und  knochenbildende  Potenzen 
besitzen,  die  auch  in  den  Metastasen  wiederkelu'en.  Vorsicht  vor  Verwechslung  von  Haem- 
angioendothehomen  und  deren  malignen  Varietäten  (s.  S.  113),  sowie  mit  Metastasen,  wenn 
nichts  als  em  einzelner  Knoclien  zur  Beurteilung  vorliegt. 

Sehr  oft  bildet  sich,  wie  (S.  744)  erwähnt,  bei  dem  weiteren  Wachstum  besonders  der 
RiesenzeUensarcome,  das  unter  Verdrängung  der  alten  Knochensubstanz  geschieht,  außen 
vom  Periost  aus  eine  neue  Kiioeheiischale  (Schaleiisarconie)  (Fig.  436  u.  448).  Ist  die  Schale 
sehr  dünn,  so  kann  sie  bei  Druck  das  Symptom  des  Pergamentknitterns  bieten. 

Andere  ganz  weiche  myelogene  Sarcome  sind  iilcht  schalig.  Sie  sind  seltener.  Die  Schnitt- 
fläche zeigt  zuweUen  einen  racUären  und  oft  ehren  fasciculären  Bau;  die  Bündel  bestehen  dann 
häufig  aus  Sprndelzellen.  In  anderen  FäUen  ist  die  Schnittfläche  hoirrogen,  und  man  findet 
Rundzellen  oder  noch  andere  Zellformen.  Hierbei  entstehen  besonders  leicht  Spontanfrak- 
turen, wenn  die  vom  Mark  aus  vordringenden  Tumormassen  die  Knochenrinde  durch  Usur 
zerstören,  während  in  anderen  Fällen  die  centrale  Geschwulst,  ohne  Zerstörung  der  Rinde 
durch  dieselbe  durch  wächst  und  sich  dann  an  der  r)l)erfläche  frei  ausbreitet  (s.  S.  745). 
Regressive  Veränderungen  der  fcesclnvulstniassen  sind  häufig,  und  zwar:  myxomatöse 
Erweichung,  Verflüssigung  und  Cystenbildung,  Verfettung,  Nekrose,  Blutungen,  welch'  letztere 
zu  Pigmentienmgen  und  ebenfalls  zu  Cystenbildung  führen  können.  Dadurch  wird  das  Ge- 
schwiüstgewebe  mitunter  größtenteils,  oft  bis  auf  einen  dünnen  Wandbelag  zum  Zerfall  und 
zur  Verflüssigung  geijracht  (Cystosarcom  s.  Fig.  448). 


*)  Abbüdung  dieser  Sarcomtorm  siehe  Ijei  Dura  maier,  Fig.  616,  wo  eine  Zusammen- 
stellung über  Sarcome  gegeben  wird.  Vgl.  auch  S.  113.  —  **)  Andere  Form  s.  Fig.  186,  S.  345. 
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Großer  Gefäßreichtum  und  Bhrtungen  in  cystisch  erweichten  myelogenen  Sarcomen 
bedingen  gelegentUch  Puhation,  systolisches  Blasen  oder  Reibegeräusche  und  können  ein  Knochen- 
anenrysma  vortäuschen.  Verfasser  sah  das  z.  B.  bei  einem  für  ein  lüiochenaneurysma  gehaltenen, 
mit  geringer  Auftreibung  des  Knochens  verbundenen  Schalensarcom  des  oberen  Ulnaendes, 
welches  angeblich  nach  einem  vor  5  Monaten  stattgefundenen  Trauma  entstanden  war;  erst 
bei  der  mila-oskopischen  Untersuchung  des  abgeki'atzten  weichen  Wandbelags  stellte  sich 

heraus,  daß  es  sich  um  ein  an  Riesenzellen  reiches 
Spiudelzellensarcom  handelte.    Das  Vorkommen  von 
IvnochenaneuiTsmen  wird  von  manchen  überhaupt 
-.— -„.i-rjr-Ti-       II  i^ii     /         angezweifelt  (vgl.  auch  Nalcayama). 

/.^•^ll^iH^     ^^^  Liebliiigssitze   der  myelogenen   Sareome   sind 

.     .iMlRjl?Ä<»~äi^S)  vor  allem  die   Kiefer,    besonders    der  Unterkiefer. 

Von  den  als  Epulis  bezeichneten  Geschwülsten 
(S.  369)  bietet  ein  großer  Teil  das  Bild  der  myelogenen 
Riesenzellensarcome.  Andere  Epuliden  sind  periostale 
RiesenzeUensarcome.  (Vgl.  auch  S.  369  u.  694.)  Femer 
sind  bevorzugt  die  Epiphysen,  selten,  wie  in  Fig.  437, 
die  Diaphyse  der  langen  Röhrenknochen,  vor  allem 
der  Tihia,  des  Radius  (Fig.  436)  und  der  Uhia.  Selten 
wui'den  RiesenzeUensarcome  in  den  Rückenwii'behi 
Ijeobachtet  (s.  Madelmuj,  Lit.  u.  Schümann). 

Verlauf  und  Prognose  der  Riioehensarconie. 

Die  centralen  Sarcome  der  Knochen  sind  meist 
solitär  und  zum  Teil  relativ  gutartig,  d.  h.  vor  allem 
niclit  sehr  zur  Generalisation  geneigt.  Besonders 
gilt  letzteres  von  den  an  Riesenzellen  reichen  mye- 
logenen Epuliden  (s.  oben  u.  S.  380j,  die  vorwiegend  zur 
Zeit  der  zweiten  Dentition  auftreten;  sie  sind  zwar 
lokal  recidivfäWg,  wenn  sie  nicht  vollständig  mit 
einem  Ted  des  Alveolarfortsatzes  entfernt  werden, 
Metastasen  machen  sie  jedoch  nicht.  Die  an  den 
langen  Röhrenknochen  auftretenden  myelogenen  Sar- 
come müssen  jedoch  in  bezug  auf  iliren  Verlauf 
entschieden  als  viel  bösartiger  bezeichnet  werden, 
da,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  so  doch  oft  genug 
erstens  ein  Übergreifen  auf  die  umgebenden  Weich- 
teile und  ferner  das  Auftreten  von  entfernten  Meta- 
stasen, vor  allem  in  den  Lungen,  beobachtet  wird.  ZuweUen  kann  man  dann  ein  grobes 
Hineinwachsen  der  Geschwulstmassen  in  Venen  konstatieren.  —  Wurde  eine  Extremität  wegen 
Sarcom  amputiert,  so  muß  man  an  dem  amputierten  Gliede  die  Venen  genau  revidieren,  um 
einen  Anhalt  für  die  Prognose  des  Falles  zu  gewinnen. 

Bei  den  periostalen  Sarcomen  sind  die  weichsten,  zelbeichsten  die  bösartigsten.  Betreffs 
der  Neigung  zu  Metastasen,  die  viel  öfter  als  bei  den  myelogenen  vorkommen,  und  die  vor  allem 
in  die  Lungen,  dann  auch  in  Lymphcbiisen  erfolgen,  verhalten  sich  die  einzebien  Fälle  sehr 
verscliieden.  Im  allgemeinen  kann  man  wohl  auch  hier  sagen,  daß  ein  Sarcom  um  so  bös- 
artiger ist,  je  kleiner  seine  Zellen  sind. 

In  der  Ätiologie  der  Sarcome  der  Knochen  spielen  Traumen  wohl  zuweUen  eme  essentielle 
RoUe,  obwohl  eine  spontane  Entstehung  aus  unbekannten  Gründen,  ohne  Trauma,  wohl  die 
Regel  ist;  möghch  ist  auch,  daß  ein  Trauma  einen  vorhandenen  Geschwulstkeim  erst  ent- 


Fig,  448. 
(iroßes  Cysfosarcom  (cystischcs  Schalen- 
sarcom) des  Obersdicnkels,  aus  myelo- 
genem Riesenzellensarcom  hervorge- 
gangen. Vielfach  Knochenbalken  m  den 
Wänden  zwischen  den  Cysten.  Xach 
Pean.   Entlehnt  aus  Billroth's  AUg.  Chii-. 
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fesselt,  oder  nnr  bei  einer  vorhanilenen  Dis])Osition  eine  Cleseliwulst  entstellen  läßt.  Auch  in 
FraliursliUen  hat  man  die  Entwicklung  von  Sarcomen  sicher  beobachtet  (ebenso  wie  von 
Osteoidchondromen,  s.  Fall  Konjeizny);  man  muß  hier  natürlich  sehr  vorsichtig  in  der  Beur- 
teilung sein,  da  ja  auch  primäre  myelogene,  sowie  metastatische  Tumoren  häufig  zu  Spontan- 
fraktur führen.  Die  Breslauer  Sammlung  besitzt  ein  Präparat  von  einer  älteren  Frau,  bei 
welcher  nach  Kniegelenksresektion  wegen  Fungus  (synoviale  Form,  nükrcjskopiscli  bestätigt) 
in  der  gut  knöchern  konsolidierten  Vereinignngsstelle  8  Jlonate  später  ein  ))olymorplizelliges 
Sarcom  entstanden  war,  welches  als  hühnercigroßer  weicher  Pilz  aus  der  Rescktionsstelle  heraus- 
\\iichs.  (Vgl.  auch  Pfeiffer,  Lit.)  —  Sehr  selten  sind  liongeniiale  Knochensarcome ;  Goebel 
(Lit.)  beschrieb  ein  Spindelzellensarcom  des  Femur  bei  einem  3  Woclien  alten  Knalien. 

Seltene  Formen  zellreieher  Knoehengeschwiilste. 

1.  Primär  multiple  myelogene  Tumoren  des  Riioelienmarks  kommen  oft  ohne  oder  mit 
nur  geringer  Veränderung  der  äußeren  Konfiguration  der  Knochen  im  Innern  der  Wirhel, 
des  Sternum,  der  Rippen,  im  Femur,  im  Schädel,  gelegentlich  aber  auch  in  nahezu  sämtlichen 
Knochen  vor.  Es  sind  scharf  umschriebene,  weiche,  blaß  graurote  oder  dunkelrote,  von  der 
Jlarkmasse  scharf  differenzierte  Tumoren,  welche  teils  nur  das  Markgewebe  in  Form  von 
rundlichen  Knoten  oder  förmlichen  Zapfen  substituieren,  teils  das  kompakte  Knochengewebe 
zum  Schwund  bringen.  Besonders  am  Schädeldach  können  dadurch  bei  der  Maceration  zahl- 
reiche grubige  und  lochartige  Defekte  resultieren,  wie  sie  ähnlich  bei  metastatischen  Ge- 
schwülsten beobachtet  werden.  Auch  kann  gelegentlich  ein  Hinüberwachsen  auf  Xachbar- 
organe  stattfinden.  Metastasenbildung  in  anderen  Organen  wird  gleichfalls  in  einem  Teü 
beobachtet.  —  Histologisch  lassen  sich  diese  Tumoren,  welche  man,  weil  sie  im  Mark  ent- 
stehen, vielfach  auch  mit  dem  Sammelnamen  ,'Mijclome'  belegt  (Lit.  im  Anhang),  in  mehrere 
Gnippen  einteilen: 

a)  Als  typische  Myelome  (Blyelocytome  und Myelolilastome)  bezeichnet  man  nach  v.  Rus- 
tizly  primär  multiple  Tumoren  des  lüiochenraarks  (SyslemerkrankiiiKj,  Pappenlieim  u.  a.), 
welche  gekennzeiclmet  sind  durch  eine  mächtige  Hjqjeqilasie  des  Markes  (vorzüglich,  wenn 
auch  nicht  ausschließlich,  des  roten,  d.  h.  desjenigen  des  Riinipfsleletls),  die  durch  erlieljliche 
Uniformität  der  Zellen,  welche  den  Myelocylen.  den  charakteristisclien  Elementen  des  Ivnochen- 
marks,  gleichen,  ausgezeichnet  ist  (Myelocytom).  Es  handelt  sich  um  größere  oder  kleinere, 
rande  oder  durch  gegenseitige  Abplattung  leicht  eckige  Zellen  mit  zuweilen  nachgewiesenen 
neutrophilen  Granula,  während  in  anderen  Fällen  Granula  fehlen  (man  spricht  dann  von 
MyeloMasien,  der  ungekörnten  Vorstufe  der  Myelocyten. ;  vgl.  Herxiieimer,  Menne,  Permin, 
Lit.,  Hart,  Dialti,  Lit.,  Berblinyer).  Die  Farbe  dieser  Tumoren  ist  oft  dunkelrot  infolge  reicher 
Vaskularisation  oder  Durchblutung;  nicht  selten  sind  sie  central  nekrotisch.  Die  Geschwulst 
macht  l:eine  Metastasen  in  anderen  Organen,  kann  sich  aber  in  dem  Organsystem  des  Skeletts 
überall,  wo  sich  rotes  Mark  findet,  knotig  oder  diffus  ausbreiten ;  auch  vermag  sie  in  gewissen 
Fällen  aktiv  in  das  umgeliende  Gewelje  hineinzuwachsen  (s.  oben).  In  einzelnen  Myelom- 
fällen,  so  auch  iji  dem  von  Saltykoic  aus  der  pathol.  Anstalt  Basel  mitgeteilten,  wurden  auch  im 
Blut  von  Milz,  Leber  u.  a.  Myelocyten  gefunden.  Bei  ganz  diffuser  Ausbreitung  spricht  man 
auch  von  Mijelomatose.  (Fälle  mit  derselben  Zellbeschaflenheit,  aber  mit  Metastasen  in  LjTuph- 
di'üsen  und  Lymphgefäßen,  inneren  Organen  werden  vielfacli  als  maligne  Tumoren  aufgefaßt, 
vom  echten  Myelom  abgetrennt  und  als  Myelosarcome  bezeichnet;  vgl.  Harhitz).  —  Die 
Affektion  geht  mit  einer  Degeneration  der  übrigen  Markelemente  (Bender)  und  stets  mit  hoch- 
gradigen Einschmelzungsprozessen  am  Skelett  und  ausgesprochenen  liinischen  Symptomen 
von  Seiten  des  Knochensystems  (u.  a.  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  und  Verkürzung  des 
Rumpfes)  einher. 

b)  Als  Erythrohlastom  beschrieb  nur  Ribhert  einen  Fall,  wo  die  Zellen  ausschließUch  den 
Tjqms  von  Erythroblasten  (s.  S.  120)  hatten.    Schridde  erwähnt  em  Erythro-Myeloblastom. 
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cj  Wieder  andere  Fälle  zeigten  Zellen  vom  Charakter  der  großen  „eiirkernigen"  Leuko- 
ci/leti  des  Blutes  (Mac  Calliim).    ilan  nennt  sie  Leukocytome. 

d)  Andere  Fälle  zeigen  Zellen  vom  Charakter  der  Plasmazellen  (Fall  von  Hoffmann, 
zugleich  mit  Myelocyten,  Fall  von  .Uchoff,  6  Fälle  von  Christian  (Lit.),  Fall  von  Berhlinger 
(Lit.);  doch  lassen  Sternherrj  \mAMenne  (Lit.),  den  YaW  Hoffmanii's,  weil  Metastasen  in  der 
Leber  da  waren,  nicht  als  echte  Myelome  gelten.  Man  spricht  liier  von  Plasmacytom ;  hier- 
bei kommen  auch  Plasmazellen  im  Blut  vor. 

e)  Das  Ciesehwulstgewebe  zeigt  einen  dem  lymiihadenoiden  Gewebe  in  etwa  ähnlichen  Bau, 
ist  in  seltenen  Fällen  auch  reich  an  polymorplikernigen  Riesenzellen.  Manche  nennen  diese  Ge- 
schwülste jetzt  Lymphocijlome  oder  auch  Ij-mphocytäres  Myelom;  tUese  Tumoren  bestehen 
aber  gar  nicht  nur  aus  LjTnphocyten,  sondern  aus  einem  wenig  tyjjisclien  lymphoiden  Gewebe, 
A\-ie  in  Ljiiiphosarcomeii,  weshalb  Verf.  mit  Wieland  auf  Gnind  von  5  einschlägigen  Beob- 
achtungen letztere  Bezeichnung  wählte,  die  sich  auch  danrm  empfahl,  weil  die  Geschwülste 
heterotopes  AVachstum  und  ]\Ietastasen  zeigen  können.  Würde  man  aljer  auf  letztere  Momente 
nicht  das  große  Gewicht  legen  wollen,  da  wir  ähnUches  auch  bei  den  t^-pischcn  Myelomen 
sehen,  die  keine  echten  malignen  Tumoren  darstellen,  so  wäre  es  eher  erlaubt,  von  aleukämischen 
Lymphomen  oder  von  ,pseudoleukämischen'  Tumoren  als  von  L}Tnphocytom  zu  sprechen, 
womit  zugleich  darauf  hingewiesen  würde,  daß  es  sich  bei  diesen  Tumoren  höchst  wahrsclieinlich 
nicht  um  echte,  maligne  Geschwülste,  sondern  um  eine  Systemerkrankung  des  lympliatisch- 
hämatopoetischen  Apparates  handelt.  Als  eventuelles  Ausgangsmaterial  können  spezifische 
Zellen  des  Marks  niclit  reklamiert  werden  ;  x'ieUeiclit  aber  wäre  an  die  gelegentlich  im  Knochen- 
mark beobachteten  LjTnphfoUikel  (s.  S.  179)  zu  denken.  Die  Farhe  dieser  Tumoren  ist  oft 
blaßgrau  bis  weiß.  Sie  sitzen  im  Gegensatz  zu  den  Myelomen  (a)  auch  gern  in  den  langen 
Röhrenknochen  und  durchaus  nicht  nur  im  roten  Mark  und  machen,  wenn  auch  selten,  Meta- 
stasen in  inneren  Organen;  gelegentlich  greifen  sie  (was  typische  Myelome  zuweilen  gleichfalls 
tun)  auch  auf  Nachbarteile  (Periost,  Pleura,  Muskeln)  über.  —  Neben  überwiegender  Knochen- 
resorption finden  sich  zuweilen  Andeutungen  von  Ivnochenneubildung.  (FäUe  mit  ausge- 
breiteter SklerosieiTing  [Hammer]  gehören  aber  wohl  nicht  hierher.) 

Berhlinger  möchte  als  Myelome  nur  diejenigen  Bildungen  bezeichnen,  welche  sich  wie 
a,  b,  c  aus  Knoclienmarkparencliymzellen  zusammensetzen,  die  im  Knochenmaik  selbst  ge- 
bildet werden.  Für  d  trifft  das  dann  niclit  zu,  wenn  das  Plasmacytom  durch  eine  Vermehrung 
eingeschwemmter  Plasmazellen  bedingt  ist;  dieses  , Myelom'  verdient  dann  eine  Sonderstellung 
ebenso  wie  e. 

Bei  primär-iiiHllipIr)!  Knoelieiiinarldinnoren,  die,  wie  erwähnt,  vielfach  unter  ,]\Iyelomen' 
zusammengefaßt  werden,  kann  im  Harn  ein  durch  heslimmie  Reaktionen  (Ausfällen  bei  55", 
Stärkerwerden  der  Trübung  bei  65",  von  da  ab  allmäliKch  Auflösung  bei  85";  Wiederausfällen 
durch  Abkühlen)  charakterisierter  Körper  {Bence-Jonesschex  Körper)  auftreten  {Kahler). 
Doch  kann  diese  Reaktion  auch  bei  lymphatischer  Leukämie  vorkommen  [Askanazy,  u.  Lit.  bei 
V.  Domarus).  Nach  Magmis-Leivy  handelt  es  sich  bei  diesem  Köiper  nicht  um  eine  Albumose, 
sondern  um  ein  den  Eiweißkörpern  nahestehendes  Produkt. 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  die  miiUipltK  intravasculären  Eiidothelionip  des  Knochen- 
marks {Marckwald),  die  vielleicht  mit  den  multiplen  Knochen-Peritheliomen  von  Büjnami, 
Bevaeqiia  identisch  sind. 

2.  Diffuse  Sarcomatosc  des  Ivnochenmarkes  vom  Charakter  des  kleinzelligen  Rund- 
zellensarcoms  kann  selten  auch  sekundär  entstehen.  Marchand  beobachtete  das  z.  B.  im  An- 
schluß an  ein  Rundzellensarcom  der  Infraorbitalgegend. 

■3.  ('her  die  als  Chlorome  bezeichneten,  gefärbten,  multiplen,  periostalen  Neubildungen 
vgl.  S.  l?tl. 

(Kliniscli  mit  Sarcom  verwechselt  wurde  ein  ganz  seltener,  kleinfaustgroßer  Amyloid- 
tumor  [vgl.  S.  206J  des  Knochenmarks  einer  Rippe  in  dem  Falle  von  Hedren.} 


Geschwülsti^  der  Knoclicn. 
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Sekundäre  Geschwülste  der  Knochen. 

Von  selmndären  Geschwülsten  kommen  haiiptsäclilich  Carciiioiiie  und  Sarcoinc  vor. 
Von  letzteren  sind  es  in  erster  Linie  die  mclanotischen  Sarcome,  welche  nicht  selten  zaliUose 
Metastasen  in  vielen,  zuweilen  fast  in  allen  Knochen  machen.  (In  sehr  seltenen  Fällen  meta- 
stasiert  ein  gewöhnhclies  Knochensarcom  last  ausschließlich  ins  Skelett;  s.  Fall  von 
Nunokawa.) 


/ä'       v'''^^- 


Fi?.  450. 


Fig.  449.  Ostcoplastisdie  Carciiiose  (spongoid)  des 
r.  Humerus  bei  Carcinom  der  P/-os/f/<a.  GV'/jiähr. 
Mann.  '/,,  nat.  (_Ir.  Vgl.  Verjaaser,  ilahgne 
Tumoren  der  Prostata,  in :  Deutsche  Cliirurgie, 
Lief.  53,  1902. 


Fig.  450.  Osteoplastisclip  Caroiiiose  der  ].  Becken- 
hälftc  bei  Carcinom  der  Prostata.  72jähr. 
Mann.     '.   )iat.  tir.     V^l.  ibidem. 


Fgi.  449. 


Carehiomc  kommen  primär  im  Knoclien  fiiclit  vor.  Wohl  aber  kann  gelegentlich  eine 
alte  Knochenfistel  von  der  Haut  aus  mit  Epidermis  ausgekk'idet  werden,  von  der  dann  ein 
Krebs  ausgeht;  dieser  kann  dann  weiter  in  den  Knochen  hineinwachsen  und  einen  primären 
Knochenkrebs  vortäuschen.  Durch  direktes  Übergreifen  eines  Carcinoms,  besonders  der  Haut, 
entsteht  nicht  selten  eine  krebsige  Caries,  die  zu  Fraktur  führen  kann.  —  Die  auf  dem  Blutweg 
vermittelten,  durch  Verschleppung  von  Krobskeimen  entstehenden  sekiiHdärcn  oder  meta- 
statischen lüebse  der  Ivnochen  bevorzugen  niclit  nur  gewisse  Ivnochen,  sondern  in  diesen  auch 
bestimmte  Stellen,  was  v.  Recklinghamen  aus  statischen  Momenten  erklärt.  Diejenigen  Stellen 
sind  meist  bevorzugt,  auf  welclie  dauernder  Diuck  und  Zug  am  intensivsten  einwirken.    Als 
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Fig.  451.  Fig.  452. 

Fig.  451.  O.steoplasfisclii'  und  teilweise  osteoklastlsclie^  Carcinose  der  Wiibclsäule  bei  Pro- 
statacarcinom  *)  (V.  Brust-,  IL  Lendenwirbel).  Tljälir.  Mann.  .Samml.  der  path.  Arist. 
zu  Basel.     Circa  U  nat.  Gr. 

Fig.  452.  Zahlreiche,  zum  Teil  ossilizierte  Carcüiomraetastasen,  teils  circumscripter,  teils 
diffuser  Art,  im  rechten  Humerus  einer  vor  2  Jahren  wegen  Mammacarcinom  operierten 
48jähr.  Frau.  Auch  die  Wirbelköi-per  waren  fast  sämtlich  von  Krebsmassen  infiltriert 
und  durch  teilweise  verkalktes  osteoides  (iewebe  verdichtet;  desgl.  waren  die  Femora 
verändert.  T  Vas  luitriens.  Xach  dem  frischen  Präparat  gezeichnet  von  Dr.  Cauer. 
Xatürl.  Größe. 


*)  Fig.  449,  450,  451,  nach  Präparaten  der  Basler  Sammlung  von  W.  Courvoisier  ge- 
zeichnet; vgl.  dessen  L-Diss.  (Das  Prostatacarcinom,  Basel  1901)  und  ferner  Verf.  ,Die 
malignen  Geschwülste  der  Prostata'  bei  Socm-Burckhardt:  Erki'anlnmgen  der  Prostata, 
Deutsche  Chirureie.     Lief.  53.     1902. 


Geschwülste  der  Kiiuclien. 
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Ort  der  ersten  Ansiedliiug  ilur  mit  dem  Blut  der  Vasa  nutritia  eiiigesehleppten  Iviebszellen 
sind  die  kleinsten,  aber  relativ  weiten  Venen  des  Knochenmarks  anzusehen.  Im  Mark  oder  in 
der  Spongiosa  sitzende  Herde  können  innerhalb  der  Gefäßbahnen  später  durch  die  Corticalis 
ins  Periost  hinemwachsen.  Der  histologische  Charakter  der  Metastasen  richtet  sich  mehr  oder 
weniger  genan  nach  dem  des  primären  Tumors. 

Der  Form  nach  sind  die  metastatischen  Krebse  teils  circmiiscript,  teils  infiltrierend  und 
anderseits  teils  destruierend,  osteoklastisch,  den  Knochen  cariös  einschmelzend,  was  das  Häufigste 
ist,  teils  osteoplastisch,  wobei  ein  feines  Spongoid  (Fig.  449) 
oder  elfenbeinhart  kondensiertes  Knochengewebe  entsteht 
(Fig.  451),  das  dem  lüiochen  auch  geschwulstartig  aufsitzen 
kann  (Fig.  450).  Bei  ausgedehnter  diffuser  Geschwulstinfil- 
tration, die  auf  Kosten  des  alten  Knochengewebes  Platz  greift, 
können  die  lüiochen  biegsam  werden  und  Injraktionen  zeigen 
{kreisige  Osteomalacie).  Besonders  die  infiltrierenden  Krebse 
zeichnen  sich  aber  auch  oft  durch  Bildung  reichlichen,  teils 
lange  osteoid  bleibenden,  teils  mit  der  Zeit  verkalkenden, 
neuen  Knochengewebes  aus,  was  mit  der  fortgesetzten  Ver- 
mehrung der  spezifischen  Krebszellen  und  der  Resorption 
des  alten  Knochenbälkchen  Hand  in  Hand  geht  {osteoplastische 
Carcinose,  v.  Recklinghatisen).  (Fraghch  ist,  ob  bei  dem  Zu- 
standekommen der  Osteoplastik  die  Stauung  durch  Verstopfung 
von  Knochenvenen,  oder  irritierende  Substanzen  des  Carci- 
noms  verantwortlich  sind;  vgl.  auch  Aßmann,  der  kleine  Ne- 
krosen in  einen  ursächlichen  Zusammenhang  mit  der  Knochen - 
neubüdung  bringt  u.  Lit.  im  Anhang.)  —  Mikroskopisch  be- 
gegnet man  hier  Bildern,  in  denen  das  alveoläre  Gerüst  des 
Ki'ebses  oder  Krebsstroma  fast  ganz  aus  osteoiden  oder  knö- 
chernen Bälkchen  neuer  Bildung  besteht.  Das  interalveoläre 
Bmdegewebe,  das  dem  fibrös  umgewandelten  Mark  angehört, 
produziert  den  Knochen  teils  neoplastisch  teils  metaplastisch. 
Auch  kann  neue  Knochensubstanz  alten  Bälkchen  aufgelagert 
werden.  — An  Stellen,  wo  nicht  zugleich  auch  viel  neues  Kno- 
chengewebe gebildet  wird,  die  alten  Knochenbälkchen  aber 
resorbiert  smd,  bekommt  das  krebsig  infiltrierte,  fibrös  ver- 
dichtete Mark  eine  fleischige,  derbe  Konsistenz.  Die  osteo- 
plastische Fähigkeit  kann  aber  so  gi'oß  sein,  daß  der  zerstö- 
rende Charakter  zurücktritt.  Das  kann  man  oft  besonders 
schön  an  den  Wirbelkörpern  sehen  (Fig.  451),  die  teilweise 
elfenbeüiartig  dicht  und  hart  werden  können.  Die  Häiifig- 
keitsskala  für  die  Metastasen  ist  folgende:  Wirbel,  Oberschenkel 
(proximales  Ende  bevorzugt),  Becken,  Rippen,  Brustbein,  Oberarm  (proximales  Ende  bevorzugt), 
platte  Schädelknochen,  Untersclienkel,  Vorderarm  (v.  Recklinghausen).  Oft  machen  sich  erst 
mehrere  Jahre  nach  der  Entfernung  des  primären  Tumors  Knochenmetastasen  beiiierklich.  Be- 
sonders gilt  das  für  Mammakrehse,  deren  Metastasen  die  Wiibelkörper  besonders  bevorzugen, 
was  nicht  selten  zu  Einbnich  der  Wirbelsäule,  Kompressionsmyelitis  und  Paraplegie  führt 
(Fig.  657).  Bei  dem  Basler  Material  kamen  auf  63  Ma.mmacarcinome  33  mal  =  52,3% 
Knochenmetastasen.  Wegen  der  großen  Häufigkeit  des  Brustkrebses  bei  Frauen  überwiegt 
der  AnteU  des  weiblichen  Geschlechts  an  metastatischen  Wirbelkrebsen.  Prostatakrehs  (Näheres 
bei  diesem)  ist  nach  v.  Recklinghausen  und  Erhslöh  sowie  liesonders  nach  den  Erfahrungen  Ver- 
iasser^s  (24  Fälle  von  Prostatacareinom  des  Basler  Instituts,  davon  16  mit  Knochenmetastasen) 
als  Pendant  des  Mammakrebses  aufzustellen;  jedoch  kommen  bei  ersterem  die  Metastasen 


Fig.  453. 
.Spontanfraktiir(,Scliräg:brucli) 
des  1.  Hunienis  bei  metastat. 
Spindelzellensarcom  des  Ute- 
rus. 58jähr.  Jungfrau.  Pri- 
märtumor intramural,  kinds- 
kopfgroß mit  kleinfinger- 
dickem Durchbruch  in  eine 
Uterinvene ;  viele  Metastasen  ' 
in  der  Leber  und  bis  faust- 
große Knoten  an  zahlreichen 
Rippen  und  im  Sternum. 
Samml.   Basel.     ''/^  nat.   Gr. 
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auch  bereits  in  frühen  Stadien  vor.  Beide  sind  durch  osteoplastisclie  Carcinose  besonders 
ausgezeichnet.  —  Auch  die  Metastasen  des  ScJiilddrüsencarcinoms  bevorzugen  auffallend  das 
Sljelett  (S.  347);  osteoplastische  Carcinose  fehlt  hier  in  der  Regel,  und  ferner  besteht  eine  auf- 
fallende Vorhelje  für  die  obere  KöiperhäUte  (bes.  Schädel).  Symmetrische  Anordnung  fehlt 
meist.   Über  ihr  histol.  Verhalten  luid  betreffs  der  sog.  gutartigen  Strumametastasen  s.  S.  346. 

Besonders  häufig  machen  auch  die  ,malignen  Hypernephrome''  der  Niere  früh  oder  später 
Metastasen  in  das  Skelett;  diese  können  sogar  das  erste  kUn.  Symptom  bilden  (Lit.  bei  Älhrecht 
und  Grosheintz,  I.-D.  Basel). 

Beim  Basler  Material  fand  Verf.  bei  309  Magencarcüiomen  nur  in  2, .5%,  bei  159  Uterus- 
carcüiomen  nur  in  5,03%,  bei  101  Oesophaguscarcinomen  in  6,9"o,  bei  57  Rectumcarcinomen 
in  10,5%  Knochenmetastasen  (I.-D.  Nisnjeuilsch). 

Zuweilen  führen  metastatische  Knochentumoren  SpoHianfralduren  (Lit.  l)ei  Oninert)  herbei 
(s.  Fig.  453) ;  diese  können  sogar  das  erste  klinische  Symptom  sein.  Auch  Infraktionen  kommen  vor. 

Cysten  der  Knochen. 

Knochencysten  kommen  a)  mitunter  durch  Erweichung  von  vorher  festen  Geschwülsten, 
vor  allem  von  t}'pisclien  Chondromen,  selten  von  central  entstandenen  cystischen  Enchondro- 
fibromen  (Schlange)  zustande.  Auch  centrale,  den  Ivnochen  auftreibende  Fibrome  und  bräun- 
lich gefärbte,  derbe  RiesemeUensarcome  (Sehlange),  Callustumoren  (Framjenheim)  sowie  auch 
andere  Sarconie,  ferner  metastatische  Carcinome  können  infolge  von  Bhitimgen  und  Nekrosen 
cystisch  erweichen.  (Den  einzigen  genauer  Ijesclirieljenen  Fall  von  Carcinom  beobachtete 
Verf.,  und  zwar  zahlreiche  cystische  Metastasen  bei  einem  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus; 
s.  I.-Diss.  von  Tscherniakoicsky,  Basel,  1906,  Lit.).  b)  Sehr  selten  sind  echte  primäre  oder  ge- 
nuine Cysten  (vgl.  Lit.  bei  M.  B.  Schmidt),  c)  Cysten  entstehen  häufiger  bei  Osteomalade 
(s.  S.  669)  und  bei  Ostitis  deformans  (s.  S.  694);  hier  sah  Verf.  in  der  dünnwandigen  Diaphyse 
emes  32  cm  langen  Humenis  eine  daumendicke,  12,5  cm  lange,  glattwandige  Cyste  mit  wässe- 
rigem Inhalt;  ferner  bei  Periostitis  und  Ostitis  allniminosa  (s.  S.  689),  infolge  von  Dermoid- 
kysiotn  und  falschem,  sowie  dem  sehr  seltenen  echten  Cholesteatom  (s.  bei  Felsenbein  S.  692 
imd  vgl.  bei  Geschwülsten  der  zarten  Hirnhäute),  sowie  infolge  von  Cysticerken  (sehr  selten) 
und  Echinokokken  (selten).  —  Über  die  an  Häufigkeit  prävalierenden  Kiefercysten,  welche  eine' 
l)esondere  Stellung  einnehmen,  vgl.  bei  Mundhöhle  (S.  377  u.  ff.). 

(Lit.  über  Knochencysten  im  Anhang.) 

Parasiten  der  Knochen. 

Cysticercus  ist  ganz  selten  {Froriep,  Bostroem)  und  unwichtig. 

Echinococcus  kann  sicli  in  den  langen  Röhrenknochen  etablieren  (die  Embryonen  ge- 
langen mit  dem  Blut  dortliin)  und  eine  mächtige,  geschwulstartige  ,Auftreibung'  hervor- 
rufen, doch  kann  auch  trotz  Aushöhlung  des  Knochens  jede  Auftreibung  fehlen  (w.  Bergmann, 
E.  Müller,  Framjenheim,  Lit.),  was  wir  selbst  an  einem  schönen  Femurpräparat  von  CoUegen 
ir.  H.  Schnitze  in  Braunschweig  sehen  konnten.  Er  kommt  auch  in  den  Wii-belknochen  some 
in  platten  Knochen  vor,  in  letzteren  sogar  häufiger  als  in  den  langen  Röhrenknochen  (Reich, 
Lit.).  Die  Verdräng-ung  des  Knochengewebes  erfolgt  langsam  und  in  der  Regel  reaktionslos  (vgl. 
Tiiow,  Lit.).  Die  Echinokokken  der  Röhrenknochen  scheinen  meist  den  infiltrierenden  Habitus 
des  Echinococcus  multilocularis  (Fig.  351,  S.  618)  zuhaben.  Die  ganze  Markhöhle  kann  mit 
Hunderten  kleinerer  und  größerer  Blasen  ausgefüllt  sein.  Nach  Vircliow  handelt  es  sich  aber 
nicht  mn  jene  besondere  Form,  sondern  um  einen £.  hydatidosus,  dessen  abweichendes  Aussehen 
hier  durch  die  beengte  Entwicklung  in  den  präformierten  Fächern  zwischen  den  starren  Spongiosa- 
Ijälkchen  bedingt  whd.  In  dem  oben  erwähnten  Fall  von  Sclmltze  sah  man  am  airfgemeißeUeii 
Femareine  zusammenhängende  gallertige  blasige  Membranmasse,  welche  die  Diaphyse  imter  teil- 
weiser l'sur  der  Rinde  total  ausfüllte  und  in  die  Metaphyse  vordrang.  Doch  kommen  selten  auch 
echte  multilokulare,  klemblasigo  Knochenechinokokken  mit  tj-pischer  exogener  Prohferation 
vor  (vgl.  Abee),  und  auch  Elenevsky  und  Reich  erkennen  beide  Formen  an. 

Spontanfraktur,  nach  v.  Bergmann  das  vornehmste  klin.  Zeichen,  kann  beim  Ecliino- 
coccus  auch  fehlen  (Ritter). 


VI.  Erkrankungen  der  Gelenke 
(Diarthrosen)  und  der  S^^narthrosen. 


Anatomie.  Wenn  man  schlechthin  von  Gelenk  spricht,  so  liat  man  die  Diartlirose  im 
Sinne,  bei  der  sicli  Sidscheii  den  mit  Knorpel  überzogenen  Knoehenenden.  (Gelenlvcnden)  ein 
Spalt  oder  eine  geräumige  Höhle,  die  Gelenkhöhlc,  befindet.  Von  dem  Unrfang  nnd  der  Aus- 
dehimngsfähigkeit  einer  Gelenliliöhle  belcommt  man  erst  eine  reclite  Vorstellung,  wenn  das 
Gelenk  unter  pathologischen  Verhältnissen  oder  künsthch  mit  Flüssigkeit  angefüllt  ist. 

Bei  einer  Syiiarthrose  besteht  entweder  eine  fibröse  oder  eine  knoipelige  oder  eme  fibrös - 
knorpelige  Verbindung  der  Ivnoclien,  ohne  Gelenkhöhle;  je  nachdem  spricht  man  von  Syndes- 
mose (wozu  Ligamente,  Sutiu'en  oder  Nähte  und  Zwischeiikiinchenmembranen  gehören)  oder 
yon Synchondrose  und  nennt  fcdsclie Synchondrose  eine  teils  aus  Knorpel,  teils  aus  Bindegewebe 
bestehende  Vereinigung  der  Knochen. 

An  den  Diartlu'osen  unterscheidet  man:  a)  Die  GeJenIcendeii;  dieselben  sind  Knochen, 
mit  gefäßlosem  Knorpel  überzogen,  der  an  den  meisten  Gelenken  hyahn,  an  anderen  (z.  B. 
am  Sternoclaviciilargelenk)  fibröser  Knoi^pel  ist.  An  den  Seitenflächen,  d.  h.  da,  wo  die  Knor- 
pelflächen sich  nicht  gegenseitig  berühren,  wird  der  Knoi^jel  von  Perichondrium  bedeckt; 
diese  fibrös-elastische  Haut  geht  ohne  scharfe  Grenze  allmähhch  sowohl  in  das  den  knoipel- 
freien  Teil  der  Gelenkenden  bedeckende  Periost,  als  auch  in  den  von  Perichondrium  freien 
Gelenkknoipel  über,  b)  Die  Gelenkkapseln.  An  diesen  unterscheidet  man:  a)  eine  äußere  Faser- 
haut oder  fibröse  GelenJcJcapsel,  welche  von  sehr  verschiedener  Mächtigkeit  ist,  und  ß)  eine  mit 
der  äußeren  innig  verbundene  innere,  an  der  Innenfläche  glänzende  feuchte,  weiche,  blaßgraue 
Haut,  che  Synoiialmembran  (Membrana  sjmoviahs  oder  SjTioviahs).  Diese  im  Vergleich  zu  an- 
deren serösen  Membranen  dicke  Haut  besteht  in  ihren  tiefen,  die  größeren  Blutgefäße  beher- 
bergenden Scliichten  aus  lockerem,  fibrös-elastischem  Gewebe;  nach  innen  folgt  eine  dünne 
Schicht  parallel  liegender  zellreicherer  Bindegewebsbündel,  die  sog.  Intima,  die  nach  der  Gelenk- 
höUe  gekehrte  glatte  Innenfläche  ist  mit  einer  Lage  platter  Zellen  (Endothel)  ausgekleidet,  die  an 
Stellen  wo  der  geringste  Druck  ausgeübt  wird,  melirschichtig  ist.  (Nach  £;•««»  wären  diese  Zellen 
allen  andern  Zellen  der  Spiovialmembran  gleicli wertig.)  Die  SynoviaUs  ist  an  manchen  Stellen 
jaltig;  außerdem  besitzt  sie  fibröse,  mit  ein-  oder  melrrfachen  platten  ZeUen  überzogene,  meist 
mikroskopische  Zotten,  Synovidlzoüen,  die  besonders  an  den  Rändern  der  Gelenkflächen,  dort, 
wo  die  Membran  sich  an  cUe  Knochen  ansetzt,  dicht  stehen  und  der  Jlemlnan  hier  ein  rotes, 
sammetartiges  Aussehen  verleihen;  sie  sind  entweder  gefüßhaUig  und  entlialten  dann  Kapil- 
laren, die  von  den  größeren  Blutgefäßen  aus  der  tieferen,  lockeren  Schicht  ausgehen,  oder  sie 
sind  zum  Teil  gefäßlos.  Größere  Zöttchen  können  auch  kleine  Herde  von  Knorpel  enthalten, 
der  verkalken  kann.  —  Diese  Synovialmembran  sezerniert  eine  hühnereiweißaitige,  schleimig 
zähe,  wasserreiche,  niu'  6%  feste  Bestandteile  (Eiweiß,  Mucin,  Salze)  enthaltende  Flüssigkeit, 
die  Synovia  oder  Gelenkschmiere.  Während  die  knorpeligen  Gelenkenden  normalerweise 
frei  von  Synovialis  sind,  kann  unter  pathologischen  Verhältnissen  die  Synovialmembran  in 
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Form  eines  Pannus,  d.  h.  einer  weichen,  gefäßreiclien  Bindegewebshaiit,  über  den  Knorpel 
ziehen  {Synoritis  pamwsa). 

Besondere  anatomische  Stellung  der  Gelenkhöhlen:  Die  Gelenkliöhlen  stehen  zwar  den 
anderen  serösen  Säcken  nahe,  unterscheiden  sich  jedoch  auch  wieder  in  mancher  Hinsicht 
von  denselben.  Die  SjTiovialmembran  ist  vor  anderen  serösen  Häuten  ausgezeichnet  durch 
ihre  Dicke,  die  Zotten,  den  Gefäßreiehtum,  ihre  besondere  Art  von  Zellauskleidung  (der  eine 
selbständige  epitheüale  Bedeutung  nicht  zukommt,  Braun),  ihr  schleimartiges  Seki'et,  was 
alles  sie  den  Schleimhäuten  nähert.  Nach  Braun  müssen  die  Gelenkhöhlen  als  von  freien  Bin- 
degewebsoberflächen  begrenzte  Gewebsspalten  aufgefaßt  werden.  Auch  in  pathologischer 
Beziehung  macht  sich  che  eigentümliche  Stellung  der  S)movialis  geltend  und  äußert  sich 
einerseits  in  der  Neigung  zu  profusen,  teils  serösen,  teils  katarrhahschen  Ausschwitzungen, 
während  sie  anderseits  die  Aiifsaugung  von  Ergüssen  eher  erschwert  wie  erleichtert  (Braun). 
vgl.  S.  767. 

I.  Erkrankungen  des  Knorpels  im  allgemeinen. 
1.  Degenerative  Veränderungen. 

a)  Bei  der  jettigen  Degeneration  treten  Fettkörnchen  und  -tröpfchen  in 
den  Knorpelzellen  auf.  Die  f.  D.  kann  eine  Alterserscheinung  sein,  oder  sie  ist 
die  Folge  einer  lokalen  Herabsetzung  der  Ernährung,  wie  sie  z.  B.  im  Gefolge 
■\'on  Entzündungen  auftritt.  An  der  Oberfläche  von  Gelenkknorpeln  können 
dadurch  oberflächliche  Substanzverluste,  Usnren  entstehen. 

b)  Unter  den  Altersveränderungen  ist  zunächst  die  senile  Knorpelerweichun^ 
hervoi'zuheben.  Man  sieht  sie  vor  allem  an  den  Rippenknorpeln,  besonders  im 
Innern  derselben,  ferner  auch  an  den  Gelenkknorpeln  und  an  dem  Knorpel  der 
Synchondrosen. 

Hierbei  zeigt  der  Knorpel  Zerfaserung,  Zerklüftung,  scholhgen  und  molekularen  Zerfall 
sowie  viscöse  Durchtränknng  und  schließhehe  Verflüssigung  der  Grundsu1)stam,  wälu'end  die 
Knorpelzellen  mehr  oder  weniger  stark  in  Form  unregelmäßiger  Haufen  (niclit  in  Reihen) 
wuchern,  welche  von  der  Grundsubstanz  mit  stark  lichtbrechenden,  mehrschichtigen  Jlutter- 
kapseln  umgeben  werden ;  Zellhaufen,  die  im  Bereich  zerfaserter  Grundsubstanz  liegen,  nehmen 
eine  länghche  Gestalt  an.  An  den  erweichenden  Stellen  fallen  die  gewucherten  Zellen  mehr  und 
mein-  der  fettigen  Deg.  imd  dem  völligen  Untergang  anheim ;  zum  Teil  werden  sie  frei  und  ge- 
langen in  die  S}Tiovia. 

Wo  die  Zerfaserung  der  Grundsuljstanz  beginnt,  sieht  man  maki-oskopisch  glänzende, 
weißstreifige  Flecken  (asbestartise  Degeneration)  und  miki-oskopisch  feinste,  feinkörnig  ge- 
trübte Streifen.  —  Wo  die  Zerfaserung  weiter  vorgeschritten  ist,  wo  bereits  manche  Fasern 
molekular  zerfallen,  andere  quer  durchgebrochen  sein  können,  sieht  der  lüiorpel  makroskopisch 
gelh  oder  braiingelb  *),  transparent  (wie  in  Öl  aufgehellt)  aus  und  ist  weich;  cüese  gelhe  Zerjase- 

*)  Als  Ocliroiiose  ((ü-/_po's  gelb)  bezeichnet  man  nach  Virchow  eine  selrr  seltene,  braime 
bis  schwarze  Pigmentienuig,  welche  hauptsächüch  den  Knorpel  (der  Rippen,  Gelenke,  Luft- 
wege), ferner  alle  fibrocartilaginären  Gewebe  (Intervertebralscheiben,  Becken-,  Interster- 
nalknorpel,  Menisci)  in  geringerem  Grade  auch  Perichondrium  und  Periost,  Sehnen,  Fascien. 
Ligamente  und  Gelenkkapsebi  betrifft,  auch  Endocard,  Gefäßintüna,  Nieren,  Sclera  und  Cutis 
mitbeteihgen  kann.  Die  Ohrmuscheln  sind  bläiüich  gefärbt.  Der  Farbstoff  (schwefelhaltig 
wie  einige  Melanine)  wiixl  m  diffuser  Form,  teilweise  aber  auch  körnig  abgeschieden.  Man  imter- 
scheidet  eine  endogene,  in  einem  Teil  der  Fälle  sicher  auf  Alkaptonurie  beruhende  (AIhrechf) 
und  eme  exogene,  auf  chronischer  Carbolsäurevcrgiftung  benihende  Form  (Pick).  Der  Al- 
kaptonharn  dimkelt  nach  und  wird  beim  Stehen  schwarz.  Alkapton  ist  identisch  mit  Ho- 
mogentisinsäure.    Allard  u.  Groß  konnten  experimentell  Ochronose  erzeugen,  indem  sie  Knor- 
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nimj  findet  man  bei  Betrachtung  eines  Rippenquersclinittes  in  Form  von  Flecken  oder  in 
difiuser  Ausbreitung  am  häufiKsten  in  den  inneren  Partien.  Darin  kann  man  öfter  iveiße,  ver- 
kalkte Stellen  sehen.  —  Löst  sich  der  Rippenknorpel  stellenweise  völlig  auf,  so  entstehen 
schleimig -weiche  Partim,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Spallen  oder  förmliche  Cysten  {senile 
CijsienhiMung).  Die  KnorpehcUen  können  vielfach  Feltlörnrhen,  oft  auch  reichlich  Ghßogen- 
tropfen,  sowie  rotgelbe  Klümpchen  von  Hüimüoidin  enthalten. 

Die  Spalten,  welche  an  den  liippenkiim-pehi  bei  der  Erweichung  entstehen,  können  vom 
Enochenmark  oder  vom  Perichondrium  aus  mit  Gefäßen  und  Zellen  ausgefüllt  werden.  Von 
dieser  Art  Marl-gewehe  aus  kann  dann  eine  Ossifikation,  Bildung  spongiösen  Knochens,  erfolgen, 
oder  dasselbe  wandelt  sich  fibrös  um. 

Die  Erweich  totg  des  lüiorpels  tritt  ferner  auch  bei  verschiedenen  chronischen  Gelenk- 
entzündungen auf.  Die  Oberfläche  der  Gelenkhnorpel  kann  infolge  der  Auffasenmg  sammet- 
artig-papillös  werden.  Reiben  sich  diese  Stellen  bei  der  Gelenkbewegung  allmählich  ab,  so 
entstehen  mehr  oder  weniger  tiefe  Substanzverluste  (JJsuren). 

c)  Metaplasie  des  Knorfels  zu  ScMeimgeivebe.  Hierbei  wandelt  sich  die  feste 
Kiiorpelgrundsubstanz  in  eine  mucinhaltige  Flüssiglveit  um;  die  Knorpelzellen 
werden  zu  verästelten  Schleinigewebszellen. 

Diingen  Zellen  und  Blutgefäße  in  diese  weiche  Masse,  so  entsteht  eine  Ai't  Markgewehe. 
Dasselbe  kann  durch  reichliche  Umwandlung  zu  Fettzellen  sogar  den  Charakter  von  Fett- 
mark annehmen,  oder  es  wird  zu  faserigem  Bindegewelje.  —  Diese  Veränderung  ist  teils  eine 
senile,  teüs  sieht  man  sie  bei  chronischen  Ärthritiden. 

d)  Amyloide  Degeneration  kommt  hauptsächlich  bei  älteren  Individuen  vor 
und  bedingt  eine  blaugelbliche,  fleckige  Beschaffenheit  des  Knorpels  an  den 
Synchondrosen  wie  Synarthrosen. 

Mikroskopisch  sieht  man,  daß  che  Kapseln  ungleichmäßig  aufciuellen  und  einen  hyalinen 
Glanz  annehmen.  Auch  die  lüiorpelzellen  Ciuellen  auf  und  wandeln  sich  mit  der  Grundsub- 
stanz zu  einer  zerbröckelnden,  scholligen  Masse  um.  Die  veränderten  Stellen  geben  Amyloid- 
reaktion  (S.  603).  Verf.  sah  sie  auch  an  länghchen  Ecchondrosen  der  Symphysis  oss.  pubis, 
z.  B.  bei  einer  Söjähr.  Frau. 

e)  Caries  und  Nekrose  des  Knoi-pels  können  durch  granulierende  und  eitrige  Entzündun- 
gen hervorgerufen  werden  (vgl.  bei  Gelenkentzündungen). 

2.  Ablagerung  von  Kalksalzen  und  von  harnsauren  Salzen  im  Knorpel. 

Ablagenmg  von  Kalk,  Verkalhmg.  findet  mit  Vorliebe  in  bereits  veränderten, 
besonders  in  asbestartig  degenerierten  Stellen  statt.  Auch  sie  ist  vorwiegend 
eine  Älterserscheinung.  Die  Ränder  der  knorpeligen  Gelenkenden  sind  bevor- 
zugt. Der  Kalk  (kohlensaurer  und  phosphorsaurer)  wird  zunächst  in  den  Kapseln 
der  Knorpelzellen,  dann  auch  in  den  Zellen  selbst  und  in  der  Grundsubstanz 
als  feiner,  körniger  Staub  deponiert. 

Bei  auffallendem  Licht  erscheuit  Kalk  leuchtend  weiß,  glänzend,  ähnlich  dem  Fett. 

Kalkreaktioiieii :  s.  S.  64.  —  Iwiorpcl,  der  einmal  kalkhaltig  war,  aber  künstUch  entkalkt 
wui'de,  färbt  sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  Hau. 


pel  in  eine  farblose  Homogentininsäuielösung  brachten.  Bei  der  C'arbolsäurevergiftung  ent- 
stehen wahrscheinlich  nahe  verwandte  Körper,  die  die  Ochronose  der  Gewebe  und  auch  des 
Harns  bedingen.  Manche  Oehronotiker  bekonnnen  chronische  arthrilische  Veränderungen. 
fast  immer  der  großen  Gelenke.  Die  Arthrilis  ochronotica  (vgl.  Kolaczek,  Lit.)  kann  eine  leichte 
sein  oder  aber  so  schwer,  daß  sie  bis  zu  völligem  Sehwund  des  Knorpels  und  zu  Ankylose  führt. 
Lit.  bei  Heile,  Wagner,  Landois  und  ausführlich  und  mit  Abbildungen  bei  Poidsen,  sowie  bei 
Kolaczek  (Lit.). 
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Ablagerung  von  Uraten  in  der  Gnindsubstanz  und  in  den  Kapseln,  vor 
allem  der  Gelenkknorpel  (aber  auch  z.  B.  nicht  selten  in  den  Ohrknorpeln  u.  a.), 
findet  bei  der  harnsauren  Diathese  oder  GieJit  statt  (vgl.  bei  dieser  S.  779). 
Die  weißen  Massen  lösen  sich  mikroskopisch  in  dichte  Nadelgarben  und  Drusen 
auf  (Fig.  IX  auf  Taf.  II  im  Anhang).  Diese  Kristalle  bestehen  vorwiegend 
aus  saurem  harnsaurem  Natron,  ferner  aus  Verbindungen  der  Harnsäure  mit 
Ammoniak,  Magnesia,  Kalk  u.  a. 

Keaküou.  Aid  Zusatz  von  Essigsäure  kristallisiert  die  Harnsäure  in  Tafeln  aus  (s.  Fig. VIII 
auf  Taf.  II  ün  Anhang). 

3.  Umwandlung  von  permanentem  Knorpel  in  Knochen  und  in  Bindegewebe. 
OssifiJiation  von  Knorpel  findet  häufig  statt,  sowohl  als  senile  Erscheinung 
(besonders  an  Eippen  und  Kehlkopf)  wie  auch  infolge  entzündlicher  Vor- 
gänge. —  Fibröse  ümicandhmg  von  hyalinem  Knorpel  kommt  bei  verschiedenen 
chronischen  Gclenkleiden  vor  (z.  B.  bei  der  Poh'arthritis  chronica  rheiunatica). 
Bei  der  fibrösen  Metaplasie  wandelt  sich  der  Knorpel  zu  Bhidegewebe  um,  indem  die 
Zwischensubstanz  zunächst  flbrillär  wud;  dann  schwinden  die  Kapsehi,  und  die  Knorpel- 
zeUen  werden  spindelig.  Dabei  findet  aber  auch  zugleich  eine  Hyperplasie  statt,  indem  die 
Zellen  Haufen  bilden.  Dringen  Gefäße  ein  und  treten  reichUch  Rundzcllen  auf,  so  gleicht  das 
Ganze  einem  Granulationsgewebe. 

4.  Hypertrophische  und  regenerative  Vorgänge  am  Knorpel. 

Wuclieningen  höckeriger  Art  an  den  Gelenkknoipeln,  welche  zum  Teil  in  Knochen  über- 
gehen, sehen  wir  bei  der  deformierenden  Arthritis  (S.  772).  Die  Hocker  können  sich  los  lösen 
und  zu  freien  Gelenkkörpern  werden.  —  Frakturen  von  Rippenknor]X'ln  heilen  nicht  knor- 
peUg,  sondern  büidegewebig  oder  knöchern;  den  Callus  liefert  das  Perichondrium.  Betreffs 
der  Vereinigung  von  durclitrennten  Trachealknorpeln  s.  S.  213.  —  Durch  Absprengung  von 
Knorpelslücken  entstehende  Defekte  bleiben  fast  unverändert  bestehen,  oder  die  regenerative 
rs'eulnldung  ist  eine  minimale.  Sprengstücke  von  Gelenkhiorpeln  können  entweder  zu  jreien 
Uelenkkörpern  werden,  oder  sie  werden  durch  eine  Wucherung  der  S}movialmembran  ii'gendwo 
organisch  befestigt. 

II.  Krankheiten  der  Gelenke  und  Synarthrosen. 

A.  Circulationsstörungen. 

Ähite  Hiiperämie  leitet  jede  Gelenkentzündung  ein.  Manchmal,  so  z.  B. 
im  Beginn  des  akuten  Gelenkrheumatismus,  herrscht  sie  ganz  vor. 

Infolge  der  stärkeren  Gefäßinjektion  sind  die  Zotten  der  Syno-\'iaknembran  lelhafier 
gerötet  und  voluminöser,  vor  allem  länger.  Die  Spiovia  kann  vermehrt  und  zugleich  ver- 
dünnt sein. 

Blutungen  in  die  Gelenldwlüe  (Haemarthros)  entstehen  am  häufigsten  durch 
Traumen;  so  im  Anschluß  an  Frakturen,  Distorsionen  (bes.  am  Knie),  Luxa- 
tionen sowie  durch  direkte  kontundierende  Gewalten,  Kontusionen  (Stoß. 
Fall,  Schlag).  Blutungen  in  die  Gelenkhöhle,  zuweilen  auch  in  das  Synovial- 
gewebe,  konnnen  bei  hämorrhagischer  Diathese  (Blutergelenke*),  bes.  Knie- 
imd  Ellenbogen-,  aber  auch  Hüft-  und  Fußgelenke,  König,  Lossen)  und  zu- 
weilen bei  heftigen  Entzündungen  vor. 


*)  Abbildungen  bei  König;  dieselben  Ijei  0.  HiUelrand,  Allgemeine  Chii'urgie  III.  Aufl. 
von  Könige  Lehrb.  1909.  —  Über  Eaemophilie  s.  Matsuoka,  Sahli. 
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Felden  anderweitige  schwere  Verletznngen  und  \ur  allem  infektiöse,  eutziindnngs- 
erregende  Momente,  so  ist  der  dem  Eintritt  des  Blutes  in  die  Gelenkhölile  häufig  folgende  seröse 
Erguß  nur  gering.  —  Bei  dem  Fehlen  schwerer  sonstiger  Läsionen  des  Gelenkes  kann  beim 
Menschen  ein  großer  Teil  des  ergossenen  Blutes  von  der  Synovialmembran  wochen-  und  monate- 
lang flüssig  erhalten  werden,  während  in  anderen  Fällen  alles  frühzeitig  germnt;  mchBiedeVa 
Tierexperimenten  dagegen  bleiben  zwei  Drittel  flüssig,  ein  Drittel  gerinnt.  Dann  schießen, 
unter  Schwund  der  Blutkörperchen,  Zellstränge  in  diejenigen  t'oagula,  welche  der  Synovialis 
fest  anliegen.  Die  freien  Coagula  zerfallen  fettig,  schrumpfen  mehr  und  mehr  ein,  und  ver- 
schwinden völlig  durch  Eesorption.  Die  Resorption  eines  Blutergusses  vollzieht  sich  im  all- 
gememen  ziemlich  rasch,  doch  erfolgt  z.  B.  am  Kniegelenk  trotz  seiner  ansehnhchen  Recessus 
die  Heilmig  meist  erst  nach  Wochen.  Besclilennigt  wii'd  die  Resorption,  wenn  Risse  in  der 
Synovialis  sind  {v.  Volhiiann);  das  Blut  läuft  dann  durcli  den  Riß  und  wird  resorbiert.  Das 
spricht  nach  Braun  dafür,  daß  die  Sjmovialis  nicht  nur  keine  hervorragend  starke  resorptive 
Fähigkeit  besitzt,  sondern  die  Aufsaugung  sogar  eher  verlangsamt.  Praktisch  wichtig  ist, 
daß  sich  nach  einer  Blutung  in  ein  Gelenk  häufig  noch  Jahre  lang  gelbe  oder  rostbraune  Pig- 
mentienmgen.  durch  Ablagerung  von  Hämatoidin  bedmgt,  erhalten.  Beim  Blutergelenk  kann 
man  bräunUche  Zotten  sehen.  —  Sehr  selten  erfolgt  durch  Organisation  des  Blutergusses 
unter  Auffasemng  des  Knorpels  eine  Verwachsung  der  Gelenkwandungen  und  Gelenksteif- 
heit (Ankylose);  das  kann  auch  am  Blutergelenk  stattfinden. 

B.  Die  akuten  und  chronischen  Entzündungen  der  Gelenke. 

Bei  den  Gelenkentzündungen  ist  häufig  vorwiegend  die  Synovialis  betroffen. 
In  anderen  Fällen,  und  zwar  gilt  das  für  die  meisten  Formen  von  chroni.sclier 
Ai'thritis,  sind  auch  die  übrigen  Teile  des  Gelenks  mit  ergriffen.  Man  bezeichnet 
die  erste  Ai't  von  Gelenkentzündungen  als  Synovüis  oder  Arthromeningitis, 
die  zweite  als  Panarthritis  oder  Arthritis  schlechthin. 

Nach  dem  anatomischen  Charakter  kann  man  bei  den  akuten  Entzüjiduugen,  bei  welchen 
fast  ausnahmslos  eine  reiclilichere  Exsudation  besteht,  eine  seröse  resp.  sero-fibrinöse,  eine 
fibrinöse  und  eme  eitrige  resp.  sero-purulente  oder  aber  sero-filjrinös-purulente  Form  unter- 
scheiden. —  Bei  den  chronischen  Entzündungen,  welche  viel  mannigfaltigere  anatomische 
Formen  darbieten  wie  die  akuten,  kann  man  als  zwei  Hauptgruppen  eine  Arthritis  cxsudatira 
(serosa  und  purulenta)  und  eine  Arthritis  sicca  unterscheiden,  je  nachdem  die  BUdung  eines 
freien  Ergusses  in  das  Gelenk  stattgefunden  liat  oder  niclit.  Auf  die  ernzehien  anatomisch 
und  ätiologisch  verschiedenen  Formen  der  chronischen  Gelenkentzündungen  wixA  später  ein- 
zugehen sein.  —  Die  spezifisch  infektiösen  Gelenkentzündungen  werden  gesondert  abgehandelt 
werden. 

I.  Die  exsudativen  akuten  und  chronischen  Entzündungen  der  Gelenke. 

Die  Entzündungen  der  Gelenke  lokalisieren  sich  alsbald  und  oft  allein 
in  der  Synovialis.  Diese  zeigt  Injektionsröte,  ist  besonders  an  den  Falten  ver- 
dickt, gewulstet  und  kann  hier  einer  lebhaft  injizierten  Schleimhaut  gleichen; 
sie  liefert  ein  Exsudat.  Besteht  die  Entzündung  längere  Zeit,  so  wachsen  die 
Zotten  aus,  und  die  Synovialis  quiUt  über  den  Knorpel. 

a)  Bei  der  Arthritis  oder  Synovitis  serosa  {Hydrops  articulorum  acutus, 
Hydarthros  acutus)  kann  alsbald  ein  reichlicher  seröser  Erguß  auftreten,  wobei 
das  Gelenk  stark  anschwillt  (z.  B.  nach  einer  heftigen  Kontusion  des  Knie- 
gelenks), oder  der  Erguß  ist  weniger  reichlich  (z.  B.  in  der  Regel  bei  dem  akuten 
Gelenkrheumatismus).  Die  Flüssigkeit  ist  gelblich,  heller  und  dünner  wie 
die  normale  Synovia.  Ist  der  Erguß,  was  sehr  häufig  ist,  mit  zarten,  gelben, 
fibrinösen  Flocken  gemischt,  so  spricht  man  von  Arthritis  serofibrinosa. 

Kaufmann,  Spez.  iiath.  Anatomie.    6.  Aufl.    11.  ■*»' 
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Verlauf:  Die  ahde  seröse  Synovüis,  die  leicliteste  Form  der  Gelenkent- 
zündiiiis'en.  kann  nach  kurzer  Zeit  wieder  spontan  zurückgehen,  z.  B.  wenn 
sie  traumatischen  Ursprungs  war  — ,  oder  es  bleibt  die  Neigung  zu  Eecidiven 
bestehen,  oder  aber  es  entwickelt  sich  daraus  ein  chronischer  Hydrops  des 
Gelenkes ;  das  kommt  besonders  am  Kniegelenk  nicht  selten  vor.  Die  clironische 
seröse  Gelenl-eiitzündung,  der  Hydrops  articnli  chronicus,  kann  jedoch  auch  von 
vornherein  schleichend  beginnen.  Der  Erguß  wird  oft  außerordentlich  mächtig; 
er  ist  eiweißreich  und  entweder  viel  dünner  als  normal  oder  aber  sehr  dick, 
gallertartig,  und  zeigt  mikroskopisch  Beimengungen  von  Zellen  der  Sjaiovialis 
und  Körnchenkugeln.  Ferner  begegnet  man  Fibrinklumpen  und  auch  festen 
Keiskörpern  in  oft  großer  Zahl  (in  letzterem  Fall  liegt  in  der  Regel  eine  tuber- 
kulöse Afl'ektion  vor).  —  Während  längere  Zeit  keine  schweren  anatomischen 
Veränderungen  zu  bestehen  brauchen,  bleiben  dieselben  bei  selu-  langem  Be- 
stand des  Hydrops  doch  selten  aus.  Die  Synovialmembran  kann  sich  ver- 
dicken und  ti'iiben;  ihre  Zotten  können  sicli  vergrößern,  als  stecknadelkopf- 
große rote  Knöpfchen  erscheinen,  oder  aber  sie  wuchern  lebhafter  und  wachsen 
in  Form  weicher,  platter,  zottiger  Massen  auf  den  Knorpel  herüber  {Arthritis 
resp.  Synovitis  pannosa  s.  Synovitis  prolijera). 

Jlitimter  zeigt  der  Knorpel  Eandveränderungen,  Wucliening,  Verfettiuig  und  Auf- 
faserang (wie  bei  Ai-thritis  deformans).  Die  äußeren  Kapselschichten  können  sich  schwiehg 
verdicken.     Stenungsanomalieii  und  Schhltergdenk  können  resultieren. 

Bei  dem  Hydrops  genu  werden  die  mächtigen  Schleinibeutel,  vor  allem  der  subcruralc, 
mit  ausgedelmt.  Bei  reichUchem  Erguß  Mn:t  die  Pcdella' ;  das  lüiiegelenk  sieht  wie  künstlich 
injiziert  aus.     Unterschied  in  der  äußeren  Gelenkform  beim  Empyem  s.  S.  769. 

b)  Die  aJiute  fibrinöse  Gelenl-entziindung  ist  in  der  Regel  mit  einem  reich- 
lichen serösen  Erguß  kombiniert.  Man  findet  weiße  Fibrinflocken  in  dem  Ex- 
sudat, oder  es  bilden  sich  förmliche  fibrinöse  Häute,  die  die  Gelenkknorpei 
bedecken.  — Die  sehr  seltene,  ganz  trockene  fibrinöse  Sj^  novitis  (»S'.  fibrinosa  sicca). 
die  also  ohne  serösen  Erguß  einhergeht,  führt  leicht  zu  chronischen  Gelenk- 
veränderungen durch  Organisation  der  Fibrinhäute,  Verwachsungen  derselben 
mit  der  Synovialis  imd  untereinander.  Knorpelveränderungen,  Obliteration 
der  Gelenkhöhle  können  folgen  (vgl.  bei  chronischer  adhäsiver  Gelenkent- 
zündung S.  777). 

c)  Bei  der  eifrigen  Gelenkentzündung,  dem  Empyem  des  Gelenkes,  das 
auch  zuweilen  einen  jauchigen  Charakter  annimmt  (wenn  z.  B.  eine  Kommuni- 
kation mit  der  äußeren  Luft  besteht),  kann  man  zwei  Hauptformen  unter- 
scheiden: a)  die  Synovitis  purulenta,  eitriger  Katarrh,  Blennorrhoe  des  G^- 
\enkes{c.yoRmannj,  Gelenkeiterung.  Die  zellig  infiltrierte  Sjmovialis sezerniert 
Eiter;  |5)  die  eitrige  Panarthritis;  sie  kann  selbständig  entstehen  oder  sich  aus 
einer  chronisch  werdenden  Synovitis  purulenta  entwickeln.  Alle  Teile  des 
Gelenkes  können  ergriffen  werden.  Es  entsteht  eine  richtige  Gelenhvereiterung; 
Destruktion  des  Gelenkes  und  paraarticuläre  Phlegmone  sind  meist  die  Folge. 

Bei  dieser  schweren  Form  vereitert  die  Synoviahnembran  mehr  und  melrr;  der  Knorpel 
zeigt  Trübung,  Zerfaserang  und  Erweichung,  Verfettung,  ulcerösen  ZerfaU  (Caries)  und  teU- 
weise  Ketoose.  Wird  nach  Zerstönmg  des  lüioi-pels  der  Knochen  freigelegt,  so  kann  dm-cli 
die  eingednmgenen  Eitererreger  Vereitcruny  des  Markes  mit  folgender  Caries  und  Nefaose 
der  knöchernen  Gelenkenden  herbeigefülut  werden  (s.  S.  G91).     Häufiger  tritt  umgekehrt  eine 
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Gelenkeiterung  selnuidär  zu  einem  Prozeß  im  Knochen  hinzu  (vgl.  z.  B.  bei  Osteomyelitis 
S.  689).  Werden  die  äußeren  Teile  des  Gelenkes  und  dessen  Umgebung  ergriffen,  so  entsteht 
eine  diffuse  peri-  und  paramiiciiläre  PMegiiwne,  oft  mit  kolliitcralem  Ödem  verbimden,  oder 
es  bilden  sich  circxmsaiple  Älscesse  in  der  äußeren  Vmgchuiui  des  CJelenkes,  die  nach  außen 
perforieren  können.  Zuweilen  entstehen  Seiikungsahscesse,  z.  B.  gelegentUch  in  der  Waden- 
muskulatur nach  Kniegelenksvereiterung.  —  Während  bei  einem  starken  Hydrops  geuu  die 
Konturen  der  überdehnten  Gelenkhöhle  mit  ihren  Recessus  zu  erkennen  sind,  genau  wie  wenn 
man  das  Gelenk  künstUch  auf  das  Maxinuim  anfüllt,  verwischen  sich  beim  Empyem  die  äußeren 
Umrisse  mehr  und  mehr. 

Ausgänge.  —  Restitutio  ad  integrum  ist  bei  der  eitrigen  Arthritis  noch  mögUcli,  so/lange 
es  nicht  über  den  akuten  eitrigen  Katarrh  hinmislMm  (f.  Volkmann);  der  Eiter  zerfällt  und  wird 
resorbiert.  —  Wurde  nach  Zerstörung  des  Knorpels  das  Markgewebe  des  angrenzenden  Knochens 
nicht  zur  Vereitening  gebracht,  so  zeigt  es  lebhafte  Granulationsgewebsbildungen  mit  Ossi- 
fikationstendenz  (vgl.  Tasliiro),  und  so  kann  die  vom  Ivnorpel  entblößte  Stelle  mit  einer  skle- 
rotischen Ivnochenmasse  wie  zugeschmolzen  werden.  Ist  die  Aftektion  nicht  sehr  ausgedehnt, 
so  daß  noch  Knorpel  genug  vorhanden  ist,  so  braucht  die  Beweghchkeit  des  Gelenkes  nicht 
zu  leiden.  —  Häufiger  jedoch  ist  der  Ausgang  ein  ungünstigerer,  besonders,  wenn  der  Verlauf 
ein  chronischer  war;  dann  bUdet  sich  entweder  nur  eme  Schnimpfung  und  Verküi'zung  der 
Gelenkkapsel  und  eine  unvollständige  Änkijlose  aus,  wenn  nämlich  die  Weichteüe  des  Gelenkes 
vorwiegend  betroffen  waren,  oder  es  kommt,  wenn  Knorpel  und  Knochen  mit  ergriffen  sind, 
zu  vollständiger  Ankylose.  Diese  besteht  entweder  in  einer  fibrösen  Verwachsung  oder  in  einer 
knöchernen  Verschmelzung  der  Gelenkenden.  Mitunter  führt  auch  eine  lebhafte  periostale 
Knochenwuchening  ziu-  Bildung  zackiger,  uiu'egelmäßiger  Verdickungen  außen  am  Gelenk, 
wodurch  eme  Knochenbriickenankylose  entstehen  kami. 

Ätiologie  der  exsudativen,  akuten  und  eliroiiiselicii  Entzündungen  der  Gelenke. 
Man  kann  primäre  und  sekimdäre  Gelenkentzündungen  unterscheiden. 

1.  Primäre  ^irtliritiden  können  a)  durch  Traumen  (Stich,  Schuß,  Quetschung,  Zerrmig) 
entstehen,  sind  fast  stets  mit  Blutung  ins  Gelenk  verbunden  und  können  seröse,  fibrinöse, 
eitrige  und  jauchige  Entzündungen  sein.  —  Andere  primäre  Artliritiden  entstehen  b)  liäma- 
togen  und  sind  meist  infektiösen  Ursprungs.  Hier  ist  als  wichtigste  Form  der  akute  Gelenk- 
rheumatismus {Rheumaiismus  articulorum  acutus,  Polyarthritis  rheumatica)  zu  nennen,  eine 
fieberhafte  Infektionskrankheit  (eine  abgeschwächte  Pyämie)  mit  unbekannter  und  vielleicht 
öfter  in  den  Mandeln  (vgl.  Pickenbach)  und  im  Rachen  gelegener  Eingangspforte  und  noch 
nicht  ganz  sicher  gestelltem,  nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  nicht  emheitlichem, 
bakteriellem  En'eger  (vgl.  Suchanneck);  nach  P.  Meyer  soU  eine  Streptokokkenüifektion  be- 
sonderer Art  vorliegen.  Diese  Erkrankung  ergreift  häufig  (in  I4  der  Fälle)  gleichzeitig  mit 
den  Gelenken  auch  das  Endocard.  Das  außerordenthch  schmerzhafte  Leiden  befällt  meistens 
.spmngweise  ein  Gelenk  nach  dem  anderen,  wobei  die  Schwellung  nicht  immer  erheblich  zu 
sein  braucht.  Der  Charakter  des  in  der  Regel  spärUchen  Exsiulates  ist  meist  serös,  selten  fibrinös 
oder  gar  eitrig.  Die  Krankheit  kann  als  lokale  Epidemie  auftreten.  —  Eine  primäre  Gelenk- 
eiterung kann  auch  bei  der  akuten  OsteomyeUtis  vorkommen  (s.  S.  688);  öfter  entsteht  sie 
jedoch  hierbei,  wie  wir  sahen,  sekundär. 

2.  Sekundäre  Arthritideii  können  a)  von  der  Xachbarschaft  fortgeleitet  sein  und  z.  B. 
im  Anschluß  an  Osteomyelitis  oder  an  jaucliige  Periostitis,  Phlegmone  oder  einen  jauchigen 
Prozeß  der  Umgebung  entstehen.  So  können  z.  B.,  wie  Verf.  sah,  un  Anscliluß  an  puerperale 
Sepsis  in  seltenen  Fällen  sämtliche  Gelenke  des  Beckens  akut  verjauchen,  wodirrch  weit  Idaf- 
fende  Fugen  entstehen.  Ein  geschlossener  osteomyelitischer  Herd  (in  dem  Staphylokokken 
selbst  5  Jahre  lang  latent  und  vinilent  bleiben  können)  kann  einen  Jahre  hindurch  immer 
wieder  recidivierenden  Gelenkhydrops  unterhalten  (Garre).  Auch  GescJiuiihte  in  den  das  Ge- 
lenk konstituierenden  Knochen  können  Exsudation  in  ein  Gelenk  hervorrufen.  —  Häufiger 
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entstellen  sekundäre  ( lelenkentzündungen  b)  Iiiiinatosi'ii  auf  dem  Wege  der  Metastasierung 
bei  einer  infektiösen  Krankheit.  Die  metastatisclicii  Artliritiden  sind  gewöhnlich  eitriger  oder 
jauchiger  Natur.  Bakteriologisch  findet  man  in  dem  Exsudat  die  Bakterien  der  primären  Er- 
krankimg oder  deren  Komplikation.  Die  akut  befallenen  Gelenkhöhlen  können,  wenn  man 
die  eitrigen  oder  jauchigen  Massen  daraus  entfernt  hat,  im  übrigen  auffallend  wenig  oder  gar 
nicht  verändert  erscheinen.  Als  Ausgangspunkte  kommen  in  Betracht:  pijämische  Prosesse 
(z.  B.  puerperale  Infektion  oder  eine  septische  Phlegmone,  wie  sie  u.  a.  durch  Infektion  bei 
Sektionen  entstehen  kann),  Typhus  abdominalis {Lit.  Ellis),  3Ieningitis  cerebrospinalis,  Erysipel. 
Scharlach,  Masern,  Gonorrhoe,  endlich  Pneumokokkeninfektionen  (s.   Zesas,  Kaiimheimer). 

Die  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Gelenke  (Gonarthrilis),  welche  sich  oft  mit  solchen  der 
Sehnenscheiden  (an  Fuß  und  Hand)  —  vgl.  dort  —  und  selten  der  Schleimbeutel  kombinieren, 
sind  recht  häufig,  besonders  in  Großstädten.  Die  Metastase  der  Schleimhautgonorrhoe  (nicht 
nur  der  genitalen,  sondern  auch  der  Blennorrhoea  conjunctivae,  Stomatitis  neonatorum  usw. 
s.  liei  Tripper)  in  em  Gelenk  kann  bald  oder  erst  nach  monate-  oder  jahrelangem  Bestehen 
des  Trippers  auftreten  und  ist  bei  Weibern,  wo  sie  nicht  selten  in  der  Gravidität  oder  auch  im 
Puerperium  auftritt  (vgl.  König),  vielleicht  noch  häufiger  als  bei  Männern  (D.  Nasse).  Auch 
bei  Kindern  kommt  sie  vor  (s.  Emmet).  Traumen  spielen  für  die  Lokalisation  oft  eine  RoUe. 
Bei  Frauen  werden  die  Handgelenke  besonders  häufig  befallen.  Die  Affektion  kann  mono- 
oder  polyarticulär  sein.  Das  zuerst  befallene  Gelenk  ist  meist  auffallend  schmerzhaft  (mehr 
wie  beim  akuten  Gelenkrheumatismus).  Man  kann  (klinisch)  Formen  ohne  objektiv  nach- 
weisbaren imd  solche  mit  Erguß  unterscheiden;  letztere  sind  die  ernsteren,  und  hauptsächlich 
ist  das  para-  und  periarticuläre  Gewebe  Sitz  des  Ergusses,  wobei  zugleich  ein  Gelenkerguß  besteht 
oder  nicht  (letztere  Formen  sehen  im  Verlauf  zuweilen  dem  tuberkulösen  Tumor  albus  klinisch 
sein-  ähnüch).  Der  Qualität  des  Exsudates  nach  sind  seröse  und  eitrige  (schwerere,  prognostisch 
ernste)  Formen  zu  unterscheiden.  Gonokokken  kommen  darin  meist  in  Reinkultur  vor  (vgl. 
Bauer).     Statistik  der  Arthritis  gonorrhoica  s.  Jordan. 

2.  Die  ohne  Exsudation  oder  gewöhnlich  mit  unerheblicher  Exsudation 
einhergehenden  chronischen  Gelenkentzündungen. 

"Wenn  vdr  von  den  spezifisch  infektiösen  (tuberliulösen  und  syphilitischen) 
Arthritiden  sowie  von  der  gichtischen  Arthritis,  welche  besonders  besprochen 
werden,  absehen,  so  kommt  hier  eine  Reihe  von  Veränderungen  in  Betracht, 
welche  vielfach  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  , Arthritis  deformans' 
zusammengefaßt  werden,  indem  man  einerseits  auf  die  Verunstaltungen  der 
Gelenke  das  Hauptgewicht  legt  und  anderseits  dem  Umstände  Rechnung 
trägt,  daß  die  Formen  sich  klinisch  nicht  immer  scharf  sondern  lassen.  Mau 
kann  jedoch  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  diese  chronischen  Gelenk- 
veränderungen, welche  nur  zum  Teil  entzündlicher  Natur  sind,  zum  Teil  vor- 
wiegend den  Charakter  einer  regressiven  (senilen  und  traumatischen)  Er- 
nährungsstörung tragen,  auch  in  verschiedene  Kategorien  einteilen,  welche  frei- 
lich oft  genug  Übergänge  zu  einander  zeigen  und  auch  ätiologisch  in  den  einzelnen 
Gruppen  nicht  einheitlich  sind. 

Wir  unterscheiden  nach  den  anatomischen  Kriterien  3  Hauptgruppen; 

I.  Artliritis  (s.  Osteoarthritis)  chronica  deformans;  degenerative  Veränderungen  des  Knor- 
pels sind  das  Primäre;  damit  gehen  atrophisclie  Vorgänge  am  Knochen  und  andererseits  leb- 
hafte Wucherungsvorgänge  an  den  Gelenkgeweben  (Knorpel,  Knochen,  Synoviahs  und  Kapsel 
usw.)  wesentlich  sekimdär  einher.     Die  Affektion  kann  poly-  oder  monoarticulär  auftreten. 

II.  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca;  das  dauernd  Vorherrschende  sind  degenerative  Vor- 
gänge am  Gelenkknorpel.     Hierher  gehört  u.  a.  die  als  Malum  senile  bezeichnete  Form  von 
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Arthritis  sonihs,  wälircnd  maa  andere  senik'  Artliritidcn,  welclie  dann  meist  |iolyarticuIär 
auftreten,  zur  Arthritis  deformans  rechnen  muß;  letztere  sind  gewissermalien  nur  qualitati\- 
von  ersterer  verschieden.     Audi  yiljt  es  Uberpänoi'  von  I  und  II. 

III.  Artlirilis  chronica  atlhucsiva.  Entziindliclie  Veränderungen  der  Weichteile  des  Ge- 
lenks, vor  allem  der  Synovialis  leiten  den  Prozeß  ein.  Später  wird  diese  Form  charakterisiert 
durch  Umwandlung  des  lüiorpels  in  Bindegewebe  und  Verwachsung  der  gegenüber  liegenden 
Gelenkteile.     Ihr  Hauptrepräsentant  ist  die  chronische,  polijarticidäre,  rheumatische  Arthritis. 

In  bezug  auf  EinteUung  und  Nomenklatur  der  chronisclien  Arthritiden  herrscht  die 
größte  Uneinigkeit  (s.  Lit.  im  Anhang).  Eifreulich  ist  die  wesentliche  f'bereinstimmung  der 
jüngsten  Darstellung  von  M.  B.  Schmidt  mit  der  vom  Verf.  vertretenen  Auffassung. 

I.    A  r  t  h  r  i  t  i  s    (s.  Osteoarthritis)    c  li  r  o  n  i  c  a    d  e  f  (i  r  m  a  n  s. 

Sie  charakterisiert  sieh  dadurch,  daß  neben  primären  Degenerationsvor- 
gängen am  Knorpel  atrophische  Vorgänge  am  Knochen  und  in  ausgedehntem 
Maße  hyperplastische  Wucherungsvorgänge  sämtlicher  Gelenkgewebe  auftreten. 

a)  Die  Veränderungen  des  GeJenkknorpels  beginnen  mit  einer  Knorpel- 
degeneration, die  zu  Auffaserung,  Zerklüftung  und  Erweichung  führt.  Während 
die  Knorpelzellen  infolge  einer  lebhaften  Wucherung  zunächst  mächtige 
Gruppen  bilden,  wird  die  Grundsubstanz  mehr  und  mehr  zerfasert  und  zer- 
klüftet ;  dann  verflüssigt  sich  das  Gewebe  stellenweise,  besonders  in  den  tieferen 
dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten,  unter  fettiger  Degeneration  der  Zellen 
und  schleimiger  iVuflösung  der  Grundsubstanz.  So  können  Erweichungshöhlen 
im  Knorpel  entstehen.  Subchondral  kann  sich  eine  rcakti\'c  Wucherung  des 
hierbei  fibrös  werdenden  Markgewehes  etablieren,  welches  in  die  Erweichungs- 
höhlen eintritt.  Es  findet  dann  von  dem  Mark  aus  eine  Apposition  von  Osteoid, 
das  weiter  zu  Knochengewebe  wird,  an  die  stehen  gebliebenen  und  teilweise 
verkalkten  Knorpelbalken  statt,  oder  diese  Balken  wandeln  sich  metaplastisch 
zu  Osteoid  und  dann  durch  Kalkaufnahme  zu  Knochen  um.  (Nach  Ziegler 
können  auch  in  osteoiden  Bälkchen  wieder  Knorpelwuchcrungen  auftreten 
und  Exkreszenzen  bilden,  welche  in  die  Markräinne  hineinragen).  Es  kommt 
stellenweise  zunächst  an  den  Stellen,  welche  bei  der  Bewegung  des  Gelenkes 
dem  stärksten  Druck  resp.  Verschleiß  ausgesetzt  sind,  zu  völligem  Schwund 
des  Knorpels.  Die  Stellen,  wo  der  Knorpel  geschwunden  ist,  können  zuweilen 
von  der  wuchernden  Synovialis  überdeckt  werden;  häufiger  jedoch  wird  der 
Knochen  freigelegt. 

Der  entblößte  Knochen  wird  an  den  mechanisch  am  meisten  beanspruchten 
Stellen  durch  eine  sklerosierende  fibröse  Ostitis,  welche  die  Markräimie  durch 
Apposition  von  Knochen  an  die  alten  Bälkchen  schließt,  verdichtet;  er  wird 
durch  die  Gelcnkbewegungen  gewissermaßen  poliert  und  sieht  bräunlich-gelb, 
porzellanartig  glänzend  aus.  Diese  Abschleifung  erfolgt  zuweilen  (besonders 
wenn  die  Gelenkbewegung  wie  z.  B.  im  Knie  nach  Art  eines  Scharniers  nm-  in 
einer  Ebene  erfolgt)  in  rinnenförmigen  Ganglinien. 

Ist  die  Keibung  stark,  so  ist  auch  die  subchondrale  Knochenneulnldung  lebhaft,  wäh- 
rend da,  wo  die  Reibung  permanent,  aber  sehr  gering  ist,  oder  da,  wo  bereits  atrophisch  ge- 
wordene Stellen  wieder  stärker  beansprucht  werden,  porolische  Schlifffurchen  entstehen.  Diese 
können  viele  Lücken  enthalten,  die  zum  Teil  mit  Fasermark,  zum  Teil  mit  lebhaft  wuchern- 
dem, aber  aufgefasertem  Knorpel  ausgefüllt  sind  (Wallhnff). 
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An  den  inargiiiaU'n  Teilen  des  Gelenklmorpels  dagegen  erhebt  sich  der  ge- 
^YUcherte  Knorpel  in  Form  von  Höckern,  Ecchondrosen,  welche  oft  zu  einem 
förmlichen  Kranz  angeordnet  sind  (Fig.  455).  Diese  wulstigen  Auswüchse  er- 
reichen häufig  eine  große  Mächtigkeit  und  neigen  zur  Verknöcherung;  dadurch 
kann  der  Gelenkkopf  in  verschiedener  A^'eise  umgeformt  werden. 

Nach  V.  Volkmann  bestimmt  cUese  ossifizierende  Hyperplasie  der  Gelenkknorpel  geradezu 
den  Charakter  der  ganzen  Aftektion. 

b)  Weitere  Veränderungen,  die  sich  am  Knochen  abspielen,  sind  eiimial 
atrophische,  Resorpfionsprozesse,  anderseits  ]Vvchenmgsvorg(mge.     Die  Resorp- 


Fi£ 


Fi£ 


)Cc 


I-ig.  454.  Fig.  465. 

,  454.    llonoaiticiiläre  lioeli^radig-e  (leforiiiiereiidc  Artliritis  (traumatisch)  «»i  linken  Elkn- 

bogenrjeknk  mit  fast  rechtirinUiger  Anktßose  (Dejormationsankylose).     Von  eiirer  52jähr. 

Frau.  H  llumerus.  Ci  Condvlus  int.  Ce  Condylus  e.\t.   V  Uhia.  CR  püzf örmiges  Capitulum 

radii.    0  Olecranon.    Zwisclien  CR  und  Ce  ein  freier  Gelenkkör-per.    Oberhalb  von  Ci  ein 

sog.  freier  Körper,  der  m  der  (Gelenkkapsel  saß.    Samml.  Breslau. 
.  455.    Beginnende  .Vrtliritis  deformans  am  unteren  Ende  des  Humerus.     a  Osteophj'ten. 

l  Schlifffläehe  des  Knochens.     Aus  BillrotK?,  Allg.  f'hir. 


tionsvorgänge  bestehen  in  lalamärem  Knochenschwund.  Derselbe  bewirkt 
hier  und  da  grubige  Vertiefungen,  aber  auch  ganz  grobe  Gestaltsveränderungen; 
die  Gelenkköpfe  \'erkleinern  sich  tmd  werden  platt.  Das  Knochenmark,  welches 
die  Stelle  der  geschwundenen  Bälkchen  einninmit,  wird  Ijmphoid  oder  gallertig 
oder  aber  fibrös-gallertig;  es  kann  sich  auch  verflüssigen,  wodurch  mit  Flüssigkeit 
gefüllte  Cysten  entstehen.  Mitunter  bilden  sich  im  zellig-fibrösen  Mark  hier  und 
da  neue  Knorpel-  und  Knochenbälkchen. 

Für  die  Beurteilung  der  Entstehung  der  Atrophien  ist  der  mechanische  Gesichtspimkt 
wichtig,  daß  nieht  in  Aiispnich  genommene  TeUe  der  Atrophie  verfallen  (vgl.  hierüber  }Yalk- 
lioff).  —  Kimura  sah  in  der  Knochenatrophie  den  Schwerpunkt  iür  die  Genese  der  Arthritis, 
während  WaWioff  in  Übereinstimmung  mit  Steuernihul  entsprechend  der  alten  Anschauung 
in  emer  Knorpetdcijcneralion  das  Wesen  der  A.  del'.  erblickt.  Auch  Verf.  ist  der  Ansicht,  daß 
das  Wiederhervorheljen  der  Ivnoi-peldegeneration  (neljen  emem  AnteU,  den  wir  aucli  der  sub- 


Aitliritis  ticformans.  773 

clioiHlraU'u  Kiuichenatidpliio  rescrvieicu  müssiMi)  uns  dvm  Vciständnis  der  Aitlir.  def.  siclier 
bedeutend  näher  bringt.  8.  auch  Axhatisen  (der  die  Bedeutung  aseptischer  Xekrosen  als  eines 
mächtigen  Irritaments  für  Knochen-  und  Knorpclwucherungen  liervorhebt),  Wollciihifj  (der 
eine,  freilicli  schwach  Ijegiiindete,  vaskuläre  Theorie  aufstehte)  und  ferner  Perthes. 

Die  aiiffallendsti'ii  ]Vitcheningsrorg(inge  aber  bestehoii  in  der  Bildung 
höckeriger,  oft  sehr  dichter  und  harter,  rundlicher,  glatter,  vom  gereizten  Periost 
produzierter  Osteophijten,  die  am  Rand  der  Gelenkfläche  sitzen  {Rmulwülste),  da 
wo  das  Periost  angrenzt,  und  deren  Aussehen  man  mit  einer  im  Guß  erstarrten 
Masse  verglichen  hat  (Fig.  454  u.  455);  an  den  sich  reibenden  Flächen  findet, 
wie  erwähnt,  Knochenapposition  aus  dem  Mark  statt.  —  An  der  Knochen - 
neubildung  partizipieren  zuweilen  auch  Sehnen  und  Muskeln. 

c)  Auch  die  Gelenl-liapsel  beteiligt  sich  an  der  ^Vucherung.  In  schweren 
Fällen  verdicken  sich  die  Bänder  und  Falten,  und  die  Synovialis  wuchert 
mächtig,  besonders  an  den  Umschlagstellen.  Die  Zotten  verlängern  sich,  treiben 
Auswüchse  und  bilden  einen  fransenartigen  Behang,  der  den  Knorpelrand  ein- 
nimmt und  sich  auf  den  Knorpel  herauflegen  kann  {Synovitis  pivlijera). 

Wuchern  die  präexistierenden  Zollen  (H.  Shvdn)  und  das  in  ihnen  von  vornheiein  vor- 
handene oder  erst  in  sie  hineingewachsene  (subsynoviale)  Fellgeivebe  in  Gestalt  mächtiger, 
baumiörmiger  Papillen,  so  entsteht  das  sog.  Liponia  arboresceiis  (besonders  am  Kniegelenk), 
das  keine  Geschwulst  im  engeren  Sinne  ist.  Ausnahmsweise  komnrt  einmal  das  solitüre  Lipom, 
des  Kniegelenks,  eine  echte  GeschwTilst,  vor.  Es  können  sich  Zotten  aljschnüren  und  dadurch 
zu  freien  Gelenkkörpern  werden.  (Lipoma  arb.  kommt  auch  bei  der  Tuberkulose  vor.)  Zu- 
weilen bilden  sich  in  den  Zotten  bei  der  Synovitis  prolifera  knorpelige  Herde  (Synovitis  pro- 
lifera  fartilaginea) ;  die  Knorpelherde,  welche  oft  central  verknöchern,  können  sich  ablösen 
und  freie,  oft  erheblich  große  Gelenkkörper,  Gelenkmiittse  bUden  (Fig.  470);  auch  die  sog.  Reis- 
körper (s.  S.  783)  kommen  zuweilen  in  bedeutender  Zahl  vor.  —  Wenn  auch  nicht  häufig, 
so  erfolgt  doch  gelegentlich  ein  beträchtlicher  seröser  Erguß  üi  die  Gelenkhöhle. 

(Es  kommt  auch  ein  als  Artlirifis  cliroii.  illlosa  [Si-liiiUer]  bezeichnetes  (jelenkleiden 
vor,  das  sich  nur  auf  die  GelenksynoviaUs  beschränkt.  Dabei  treten  Bindegewebswucherungen 
auf,  die  auch  Fettgewebe  [Lipoma  arhoreseens]  enthalten  können.  —  Über  Clumdroniatose 
[Reichel]  s.  bei  Geschwülsten  S.  787.) 

Indem  sich  die  erwähnten  Vcrändenmgen,  vor  allem  also  Knoipel-  und 
Knochenschwund,  mit  Knor])el-  und  Knochenwiu'herung  kombinieren,  ent- 
stehen unter  Mitwirkung  der  mechanischen  Einwirkungen  bei  der  Gelenk- 
bewegung, welche  Vei'biegungen  und  Verschiebungen,  Infraktionen  und  Brüche 
herbeiführen  können,  die  seltsamsten   Yeränderungen  der  (relenkkonfiguratmi. 

Der  Fenuirkopf  kann  sehr  verschieden  aussehen;  emmal  wird  er  durch  die  Rande.xostosen 
verlängert,  icahenjörmig  oder  ciilindrisch,  wobei  er  erheblich  dick  sein  kann,  ein  anderes  Mal 
wird  er  verkürst,  hreit,  pilzförmig  oder  ganz  platt,  als  0I3  er  mit  einem  Hammer  breit  geschlagen 
wäre  (Fig.  456),  und  kann  durch  eine  Kombination  von  Schwund  oben  und  Knochenansatz 
am  unteren  Rand  gewissermaßen  am  Schaft  nach  unten  rutschen,  so  daß  er  oft  ohne  Hals 
direkt  an  der  Diaphyse  sitzt  und  tief  unter  das  Niveau  des  Tronchanter  major  gesunken  ist. 
Die  Pfanne  paßt  sich  dem  veränderten  Kopf  an,  aber  die  normalen  Bewegungen  im  Gelenk 
werden  in  versclriedener  Weise  beeinträchtigt.  Bei  der  sog.  Plaiuieimaiideniiig  dehnt  sieh 
tue  Hüftpfanne  aus;  der  alte  Pfannenrand  kommt  durch  Atrophie  zum  Schwund,  während  vom 
Periost  aus  ein  neuer  gebildet  wüd.  Das  Bein  kann  durch  diese  Verschiebung  der  Pfanne 
verkürzt  werden.  (Das  kann  auch  so  geschehen,  daß  der  Schenkelkopf,  wenn  die  Kapsel 
schlaff  wird,  eine  Subluxation  nach  oben  erfährt.)    Mitunter  kann  der  wuchernde  Pfannenrand 
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den  Schenkel  köpf  so  umgreifen,  daß  dieser  zwar  nocli  etwas  beweglich,  aber  aus  dem  Ace- 
tabulum  nicht  herauszubringen  ist.  Bei  verlängertem  walzenförmigen  Kopf  ist  oft  nur  noch 
Bewegung  in  einer  Ebene  (Beugung  und  Streckung)  möglich.  Das  Gelenk  kann  auch  total 
steif  werden  {DejormaHonsankylose).  —  Das  sieht  man  gelegentlich  auch  an  anderen  Gelenken, 
z.  B.  am  EHenhogengelenk  (Fig.  454).Das  Kniegelenk  (s.  Fig.  427)  wird  in  alten  Fällen  häufig 
wackeli"  und  selbst  schlotternd,  zeigt  fehlerhafte  Gelenkstellungen,  wie  Genu  valgum  oder 
varum,    oder  Subluxationsstellungen,  aber  auch  gelegentlich  Contracturstellung  mit  erlieb- 


Fie.  456. 


Fig.  456.  Arthritis  deforinans.  Rechter  Femur, 
Ansicht  von  hinten.  Der  pilzförmige,  stark 
abgeflaclite  Kopf,  mit  glatt  polierter  Ge- 
lenkfläche und  mit  höckerigen  Knochenwuche- 
rungen am  überliängenden  Rand,  ist  scheinbar 
heruntergerutscht.  Der  Hals  ist  stark  ver- 
kürzt. Oben  am  Troehanter  major  und  am 
pilzförmigen  minor  höckerige,  sehr  harte 
Osteophyteii.     Samml.   Breslau. 

Fig.  457.  Spondylitis  deformans  der  porösen  un- 
teren Brust-  und  Lendenwirbel,  mit  geringer 
Iv}'pho-Skoliose  und  mächtigen  sklerotischen 
Brücken-Ankylosen.  Circa  '  '■,  nat.  Gr.  Samml. 
Basel. 


l-'ie.  457. 


lieber  Beeinträchtigung  der  Beweglichkeit;  durcli  euie.  starke  Abflachung  und  Verbreiterung 
der  Gelenkenden  kann  die  Bewegimg  gleichfalls  unmöglicli  werden.  —  Es  kann  auch  eine 
eingeklemmte  Gelenlmaiis  eine  plötzliche  schmerzliafte  Bewegmigshemmung  eines  Gelenkes 
(Maussymjitom  der  Clürurgen)  hervorraien. 

Bei  der  Spondylitis  deformans  (Fig.  456)  werden  die  Bandsclieiben  unelastisch,  können 
plattgedrückt  und  zum  Vorciuellen  gebracht  werden.  Durch  periostale  Wucherungen  ent- 
stehen dann  Hammer-  oder  brückenariige  Ankylose^i.  Die  knöchernen  Brücken  schlagen  sich 
über  die  vordere  Berührungslinie  der  in  typischen,  senilen  Fällen  osieoporotischen,  meist  vorn 
abgeflachten  und  dadurch  dann  zu  Kyphose  führenden  Wirbelkörper  (meist  rechts);  zuweilen 
bilden  sicli  nur  gesims-  oder  balkonartige  stipracarfihigiiiiire  Exostosen,  die  ineinander  greifen, 
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oder  die  Wuclierungen  des  oberen  Wirbels  liegen  dacliziegelartig  auf  denen  des  unteren.  In 
anderen  Fällen  ist  die  Vorderseite  wie  von  einem  zusammenhängenden  knöchernen  GuU  bedeckt. 
Auch  das  Ligamentum  longitudinale  ant.  kann  verknöchern.  Die  kleinen  (relenke  können 
ebenfalls  zuweilen  ankylotisch  werden  {SimDioiuh).  Die  Wirhclfiiiile  kann  mehr  oder  weniger 
vollständig  ntilijJolisch  und  eventuell  zugleich  ki/plioliscli  werden.  Oft  ist  nur  ein  Teil,  l)es. 
die  untere  Brust-  und  Lendenwii'belsäule  oder  der  Halsteil,  total  steif  und  eventuell  krumm 
oder  auch  seitlich  verbogen.  Wie  bereits  Rokitansky  erbhckt  auch  Beneke,  dem  Fraenkel  und 
Sitnmouds  beipflichten,  in  der  verniiuderfeii  Elastizität  der  JJnndscheibon  den  Anfang  des  Pro- 
zesses und  führt  die  charakteristisclie  lümclienneubilching,  die  sich  in  Umbau  der  alten  Spon- 
giosa  und  jener  knöchernen  rmklammerung  der  Zwischenbandsclieiben  äußert,  auf  meclianische 
Einflüsse,  und  zwar  nicht  auf  Druck,  sondern  auf  Erscliütterungen  zurück,  welclie  die  Wii'bel- 
säule  treffen  und  nun.  wo  das  elastische  Polster  fehlt,  eine  funktionelle  dichte  Knochenan- 
bildung  gerade  an  den  bezeichneten  Stellen  veranlassen.  —  Die  Spondylitis  dejormans  ist 
ein  chronisches,  bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule  schmerzhaftes  Leiden.  Werden  die  Foramina 
intervertebraha  eingeengt,  so  können  ]Vnr:ehijniptome  (ausstrahlende  Schmelzen,  eventuell 
atrophische,  meist  unvollständige  Lälmiungen)  auftreten. 

[Ankylosierende  Spondylitis.  Verschieden  von  der  Sp.  def.  ist  das  anatomische  Bild  in 
den  Fällen  von  elironisclier  Versteifuns  der  Wirbelsäule  mit  bogenförmiger  Krümnumg  (Bech- 
terew), sowie  in  den  zugleich  mit  Anki/losiening  der  großen  Gelenice,  der  Wurzeln  der  Gheder 
(Spondylose  rhizomelique ,  P.  Marie),  bes.  des  Hüft-,  seltener  des  Schultergelenks  verbundenen 
Fällen  (Typus  P.  Marie-Strümpell),  was  schon  bei  jüngeren  Individuen,  bes.  auf  ,rheumatoider', 
infektiöser  oder  toxisch-infektiöser  (P.  Marie  u.  Levi)  oder  auf  Erkältungsbasis  vorkommt. 
Vollständige  Ankylose  kann  resultieren.  Deformierung  der  einzelnen  Wirbelkörper  fehlt  im 
Gegensatz  zur  Sp.  def.,  aber  im  Gegensatz  zu  dieser  ist  bei  längerem  Bestand  des  Leidens  die 
ganze  A\'irbelsäule  befallen;  Icnöcherne  Brücken  können  in  beiden  Fällen  vorkommen.  (Unter- 
scheidung auf  der  Röntgenplatte  s.  bei  Schlayer).  Siven  und  Eitg.  Fraenkel  (Lit.),  Kumpel 
u.  a.  erbhcken  bei  dieser  Spondyhtis  den  Ausgangs-  und  Schwerpunkt  in  einer  durch  Arthritis 
cliron.  ancylopoetica  (s.  S.  777)  bedingten  Ankylose  der  Gelenkverhindungen  der  Processus 
articulares.  Auch  die  Rippenwirbelgelenke  können  verschmelzen.  Simmonds  stellt  dagegen  die 
Verknöchernng  des  Bandapparates  der  Wirbelsäule,  sowohl  an  den  Gelenkbändern,  als  auch 
an  denjenigen  Bändern,  welche  nicht  den  Gelenken  angehören,  in  den  Vordergrund;  auch 
Ehrhardt  (Lit.)  statuiert  eine  syndesmogene  Synostose  sämtlicher  Wirljelgelenke  mit  Ver- 
knöcherung der  Ligg.  flava  und  partieller  Verknöcherang  der  Zwischenwu'belscheiljen.  Dem 
gegenüber  betont  Eug.  Fraenkel  in  einer  ausführlichen  Arbeit  wiederum,  daß  es  sich  um  eine 
primär  arthrogene  Erkrankung  handelt  (s.  auch  Wehrsig).  Marie  u.  Levi  erblicken  den  Beginn 
in  einer  Rarefizierung  des  Knochens,  der  dann  sekundär  eine  reaktive  (quasi  curative)  Hyper- 
ossifikation  der  Ligamente,  Gelenkbänder,  Menisken  folge.] 

Arlhrüis  deformans  kann  mono-  oder  polyarticulär  auftreten.  In  ersterem  Fall  ist  sie 
häufig  traumatischen  Ursprungs  *)  und  betrifft  meist  gesunde  und  starke  Menschen  und  am 
häufigsten  ein  größeres  Gelenk  (Fig.  454).  Die  Gelenke  sind  gewöhnlich  schmerzlos.  —  Unter 
den  Traumen  kommen  Ijesonders  in  Betracht  uiederholte  Kontusionen,  Distorsionen,  Frak- 
turen, vor  allem  solche,  die  ins  Gelenk  penetrieren.  Die  Defoimität  kann  dabei  die  höchsten 
Grade  erreichen. 

Mitunter  geht  eine  infektiöse  Arthritis,  und  zwar  entweder  ein  ctironischer  Hydrops  oder  ehi 
chronischer  eitriger  Katarrh  der  Synovialis,  welche  nictd  mit  Destruldion  des  (Jelenk'es  verhinden 


*)  In  anderen  häufigeren  Fällen  entsteht  nach  Tramnen  eine  chronische  seröse  Synovitis 
Wenn  eine  Läsion  des  Gelenkes  mit  einem  Bluterguß  verbunden  war,  entsteht  mitunter  eine 
adhäsive  Arthritis;  desgleichen  nach  Reposition  einer  LiLxation.  An  dauernd  luxierten  Ge- 
lenken dagegen  entwickelt  sich  häufig  eine  deformierende  Artiiritis. 
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sind,  in  Aitluitis  deformans  über,  wälirend  die  destiniierenden  Gelenkentzündungen  am  häufig- 
sten zu  Verwachsungen  und  Ankylosen  führen.  —  Sehr  selten  nimmt  eine  tuberkulöse  Gelenk- 
entzündung bei  bestehender  fungöser  Synovitis  mehr  und  mehr  das  Aussehen  einer  Arthritis 
deformans  an. 

Die  pohjarliculäre  Fonn,  die  häufiger  Frauen,  meist  erst  nach  den  30  er  Jaliren,  betrifft, 
ist  ätiologisch  wenig  klar  (man  vermutet  auch  hier  eine  nervöse  Gnindlage);  sie  betrifft  am 
häufigsten  die  Meineren  Gelenke,  vor  allem  diejenigen  der  Hände  und  Füße;  gelegenthch  werden 
auch  größere  Gelenke  betroffen.  Die  Gelenke  knhschen  und  knacken  bei  der  Bewe.2:ung.  Die 
umgebenden  Muskeln  verfallen  einer  beträchtlichen  Atrophie.  Die  Deformität  der  Hände 
kann  sehr  bedeutend  und  charakteristisch  sein. 

Im  übrigen  ist  man  betreffs  der  Ätiologie  der  Arth.  def.  wenig  unterrichtet.  Wollenlerff 
liält  Arteriosklerose  der  Gelenke,  Preiser  anormale  Artikulationsverhältnisse  für  den  bestim- 
menden Faktor.   Gegen  M'ollenherg's  vaskuläre  Theorie  s.  Axhausen  (vgl.  S.  77.3). 

Über  Arthritis  coxac  juvenilis  s.  Lit.  bei  Perthes. 

IL    Arthritis    ulcerosa    sicca. 
Sie   begimit   mit   regressiven   Ernährungsstörungen   im   Knorpel,   die   in 
Zerfaserung   der   Grundsubstanz    und   fettiger   Degeneration   der   Zellen   be- 
stehen; es  kommt  zur  Usur,  die  zuerst 
die  dem  stärksten  Drucke  ausgesetzten 
Teile,  dann  mehr  und  mehr  den  ganzen 
Knorpel  ergreift.    Der  freigelegte  Kno- 
chen schwindet  durch  Druckatrophie  in 
geringerer    oder  größerer  Ausdehnung, 
meist  ist  er  porotisch.     In  ganz  gerin- 
gem Maße  können  auch  ]Vuchenmgsvor- 
fiänge  stattfinden.   x\ni  Knorpel  sind  sie 
meist  sehr  gering;  am  Knochen  können 
sie  zu  Sklerose  einzelner  Teile  und  zu 
unbedeutenden    periostalen    Kuochen- 
wucherungen  führen.    Ein  Erguß  fehlt. 
Wir  sehen   also   als   Hauptunterschied 
gegenüber  der  t}q3ischen  Arthritis  defor- 
mans mit  ihren  lebhaften  AVucherungs- 
vorgängen  hier  das  Vorherrschen    der 
atrophischen  Zustände  am  Knorpel  und 
Knochen.     Die  beiden  Veränderungen 
sind  jedoch  vielleicht  nur  graduell  von- 
einander  zu    trennen;    es    finden   sich 
Übergänge  von  einer  zur  anderen,  und 
es  mag  die  Verschiedenheit  zum  Teil 
m  dem  senilen  Charakter  der  Gewebe  begründet  sein.     Diese  Gelenkerkran- 
kung  ist   vor  allem  eine  senile*)  {Mahm  senile);  sie  befällt  am  häufigsten 
das  Hüftgelenk  {Malum  senile  coxae),  dann  die  Knie-,  Schulter-.  Ellenbogen-, 
An  letzteren  können   durch  sekundäre  Muskelatrophie,  Ver- 


Fig.  457  a. 

Sraliini  senile  der  Fingergeleuke  der  rechten 

Hand  einer  SSjähr.  Frau.    EHe  deformierten 

Finger  waren  im  Leben  in  dieser  Stellung 

fast  unbeweglich   fi.viert.  Sekt.  Basel. 


Fingergelenke. 


*)  Die  senile  A.  hat  auch  oft  den  Charakter  der  Polyarthritis  deformans. 
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schiebuiigeu  und  Subhixatiinicn  hochgradige  fixierte  Deioi-iiiitäteii  entstehen 
(s.  Fig.  457a).     Die   Wii-belsäiile  kann  kyphotiscli  werden. 

Eine  gleichartige  Veriindevuns;  regressiver  Art  kann  sich  an  Iiiakiititiit  eines  (jielenkes 
ansehließen.  Wird  eine  Uelenkfläche  vollständig  ruhig  gestellt,  wie  das  z.  ü.  nacii  Lähmungen 
vorkommt  oder  durch  eine  Luxatiou  oder  eine  Kontraktur  gelegentlich  bedingt  wird,  so  fasert 
sich  der  Knorpel  zunächst  da,  wo  jeder  Druck  wegfällt,  auf.  kann  von  der  Synovialis  über- 
wachsen werden,  und  es  kann  eine  ligamentöse  X enrachsimg  gegenüberliegender  Gelenkteile 
eintreten.  Wird  ein  solches,  lange  Zeit  immoljilisiertes,  steif  gewordenes  (Jeleidv  dann  bewegt, 
so  kann  das  nur  mit  Gewalt,  rmter  Zerreißung  der  Verwachsungen  und  oft  auch  der  verkürzten 
Gelenkbänder,  geschehen. 

Auch  an  Erkrankungen  der  Centralorgane  können  sich  Gelenkerkrankinigen  anschließen, 
welche  zuweilen  den  Charakter  der  Arthritis  ulcerosa  sicca  haben.  Vgl.  bei  neKropalhiscJien 
Arthropathien  (s.   S.  778). 

III.  Arthritis    c  li  r  (i  n  i  c  a    a  d  h  a  e  s  i  v  a. 

Entzündliche  Veränderungen  der  Weichteüe  (Synovialis  und  Kapsel  mit 
periarticulärem  Gewebe)  des  Gelenkes  sind  das  Primäre.  Das  führt  vor  allem 
zu  einer  bindegewebigen  Umwandlung  des  zerfaserten,  von  Blutgefäßen  und 
Zellen  der  wuchernden  Synovialis  diu'chwachsenen  Knoijjcls.  Die  wuchernde 
Sj'novialis  überzieht  den  Gelenkknorpel  (Arthritis  pannosa)  und  gräbt  sich 
in  ihn  hinein.  Gleichzeitig  wuchern  auch  von  unten,  von  den  subchondralen 
Markräumen  ans,  Gefäße  in  den  Knorpel,  und  es  bilden  sich  Markränme,  die 
von  unten  nach  oben  vordringen.  So  wird  der  Knorpel  mehr  und  mehr  ver- 
drängt und  entweder  zuerst  zu  Faserknorpel  oder  gleich  zu  Bindegewebe  um- 
gewandelt. Das  gefäßhaltige  Bindegewebe  gegenüberliegender  Teile  kann  ver- 
schmelzen, oder  Gelenkzotten  verwachsen  mit  einer  gegenüberliegenden  Ge- 
lenkfiäche.  So  verwachsen  die  Gelenkflächen  partiell  oder  total  {Obliteration  der 
GelenkhöJüe)  durch  Bindegewebe,  und  das  Gelenk  wird  in  einer  bestimmten 
Stellung  fixiert  (Anlißosis  ßlrosa).  Die  Kapsel  und  das  periarticuläre  Geivebe 
sind  verdickt  und  sklerosiert.  Verknöchert  der  verbindende  fibröse  Überzug 
der  Gelenldlächen,  so  kann  eine  Anhjlosis  ossea  entstehen.  Diese  kann  zu  einer 
innigen  Verschmelzung  der  das  Gelenk  konstituierenden  Knochen  führen. 
Ziegler  nannte  die  Affektion  Arthritis  ankylopoetica. 

Neben  der  vorherrschenden  Wncherang  der  Synovialis  kommen  mitunter  Wiichentngs- 
vorgänge  am  Knorpel  und  Knochen  vor  (marginale  Auswüchse  an  den  Gelenkflächen),  die  jedoch 
in  der  Regel  gering  sind.  Es  gibt  aber  auch  gelegentlich  Üiergänge  zur  Arthritis  dejormans, 
wobei  sowohl  jene  A\'uchei-ungsvorgänge  am  Knorpel  und  Knochen  bedeutender  werden,  als 
auch  eine  progressive  Abschmelzung  der  Gelenkenden  wie  bei  der  Arthritis  deformans  statt- 
findet. —  Haben  wir  hier  einen  Lbergang  einer  Form  in  die  andere,  so  können  auch  üi  dem- 
selben Fall  an  verschiedenen  Gelenken  die  sub  a,  b,  c  aufgeführten  Veränderungen  zugleich 
vorkommen. 

Die  Arthritis  chroii.  adliaesi\-a  kann  a)  das  Endstadiuni  verschiedener  akuter  und  chroni- 
scher Gelenkentzündungen  bilden,  und  zwar  am  häufigsten  destruierender,  besonders  tuberkrüöser ; 
b)  eine  mehr  sellwtändi^e  Rolle  spielen,  indem  sie  die  häufigste  anatomische  Grundlage  der 
chronischen,  rheuniatiselien,  polyarticulären  Arthritis  abgibt  (der  sog.  Arthritis  paupenmi,  wie 
man  sie  im  Gegensatz  zur  Artliritis  uratica,  der  Gicht  der  Reichen,  nennt).  Diese  Erkrankung, 
die  sich  aus  einem  akuten  jiolyarticulären  (infektiösen)  Gelenluiieumatismus  entwickelt  oder  aber 
von  vornherein  chronisch  verläuft,  hat  einen  progressiven,  unheilbaren  Charakter.    Sie  befällt 
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vorwiegend  kleine  Gelenke,  vor  allem  der  Zehen  und  Finger,  welch'  letztere  durch  eine  bald 
sieh  einstellende  Muskelatrophie,  Verschiebung,  Subluxation  der  Gelenkenden,  Pseudokontrak- 
turen  der  Sehnen,  bes.  an  der  Beugeseite,  hochgradig  deformiert  werden  können,  ähnlich 
wie  in  Fig.  457a.  Man  kann  aber  auch  gelegentlich  Schulter-  und  Ivniegelenke,  ja  fast 
sämtliche  Gelenke,  kleine  und  große,  ergriffen  sehen.  In  der  Ätiologie  ist  vieles  noch  unklar; 
man  beschuldigt  sog.  rheumatische  Schädlichheiten  (Erkältungen,  Durchnässungen,  feuchte 
Wohnungen).  Die  Erkranlning  betrifft  ganz  überwiegend  Frauen  mittleren  und  jugendhchen 
Alters.  (Was  Curschmann  letzthin  als  Polyarthritis  chron.  def.  bezeichnet,  gehört  wohl  hierher. 
C.  betont  dabei  besonders  die  im  Anfang  am  Bandapparat  und  der  Kapsel  auftretenden  Ver- 
änderungen; zwischen  diesen  Teilen  und  den  Weichteilen  konmit  es  zu  sulzigen  Ausscheidungen 
und  Schwellungen.) 

Anhjlosierendc  Arthritis  meist  ijroßcr  Gelenke  wurde  auch  mitunter  bei  Ochronose  (s.  S.  765) 
beobachtet. 

Anhang.     Die  neuropathischen  Arthropathien. 

Diese  Gelenkveränderungen,  unter  denen  namentlich  die  im  Verlauf  der  Tabes  dorsalis 
und  der  SjTinsomyelie  gelegentlich  auftretenden  die  wichtigsten  sind,  führte  man  hypothetisch 
auf  Ernährungsstörungen  zurück,  die  vom  erkrankten  Nervensystem  ausgehen.  Doch  bezweifeln 
andere  —  z.  B.  ßowers  u.  s.  auch  Jmsm,  Lit.  —  die  Existenz  trophischer  Nerven  und  Centren, 
während  stets  sensible  oder  motorische  Nerven  bei  diesen  Arthropathien  geschädigt  sind. 
Die  Veränderungen  können  zwar  gelegentlich  unter  dem  Bild  der  Arthritis  ulcerosa  sicca  ver- 
laufen und  oft  auch  dem  der  Arthritis  d^formans  entsprechen,  so  daß  manche  Autoren  die 
tabische  Arthropathie  als  Arthritis  deformans  auffassen  (Büdinger),  wobei  Barth  in  gleicher 
Weise  eine  ursächliche  Nervenläsion  vermutet,  wie  das  Senator  für  die  Arthritis  def.  annimmt; 
in  vielen  Fällen  zeigen  sie  jedoch  gewisse  anatomische  Besonderheiten.  Bei  der  Tal)es  werden 
meist  die  unteren,  bei  der  Syringomyelie  meist  die  oberen  Extremitäten  ergriffen  (vgl.  Zesas). 
Am  häufigsten  wird  bei  der  Tabes  das  Kniegelenk  ein-  oder  doppelseitig  befallen,  doch  auch 
andere,  wie  Schulter,  Hüfte  u.  a.  (vgl.  Skala  bei  Schlesinger).  Man  hat  aber  versucht,  die 
.4rtliropathie  tab6tique  (Art)iropatliia  tabidonini)  von  der  Arthritis  deformans  abzutrennen. 
Das  plötzliche  Auftreten  unter  Flüssigkeitserguß  und  lebhafter  Anschwellung  selbst  der  weiteren 
Umgebung  und  der  rapide,  völlig  schmerzlose  Verlauf,  vor  allem  aber  das  Überwiegen  der  de- 
struktiven Vorgänge  an  den  Gelenkenden  gegenüber  den  Neubildungsvorgängen  verleihen  der 
tabischen  (u.  auch  der  syringomyelisehen)  Arthropathie  ein  eigenes  Gepräge.  In  der  Tat, 
wenn  man  die  anatomischen  Typen  der  atropliischeii  Formen  (a)  der  Gelenkveränderungen 
betrachtet,  wie  sie  Charcot,  Oppenheim,  Büdinger  u.  a.  abbilden  —  so  z.  B.  einen  Ober- 
schenkel ohne  Kopf,  Hals  und  Trochanter.  eine  Tibia,  deren  oberes  Drittel  bis  auf  ein  vorderes 
Blatt  abgeschliffen  ist,  einen  Humerus.  dem  das  obere  Drittel  fehlt,  eine  sonst  kaum  veränderte 
Pfanne  mit  kolossalem  Defekt  im  Boden  — ,  so  fallt  jede  Ähnlichkeit  mit  ArtJirilis  deformans 
weg.  Das  gilt  aucli,  wenn  man  selbst  dem  Umstand  Rechnung  trägt,  daß  besonders  bei  der 
Tabes  durch  die  Analgesie,  die  Nichtregulierung  der  Belastung  und  die  ungestümen  atakti- 
schen Bewegungen  und  dadurch  provozierte  Traumen  naturgemäß  eine  Steigerung  der  In- 
tensität der  Gelenkerkrankung  nicht  ausbleiben  kann.  Da  die  schweren  destruktiven  Vor- 
gänge an  den  Gelenkenden  sehr  schnell  erfolgen,  und  da  auch  die  Kapsel  und  Bänder  erschlaffen, 
ist  es  erklärlich,  weim  sich  mitunter  in  kurzer  Zeit  schwere  Deformitäten,  wie  Luxation  oder 
SuUuxaüon,  ausbilden,  —  Doch  ist  die  atrophische  nicht  die  einzige  Form  der  Arthropathie. 
Vielleicht  häufiger  begegnet  man  viehnehr  der  liypertrophischen  Form  (b),  wo  neben  Schwund 
zugleich  lebhafte  Wucherungsvorgänge  auftreten,  was  in  Fällen  mäßigen  Grades  eine  Unter- 
scheidung von  Arthritis  deformans  allerdings  als  unmöglich  erscheinen  läßt.  Die  typischen, 
extremen  Fälle  haben  aber  auch  bei  der  hypertrophischen  Form  ein  besonderes  Gepräge  durch 
den  Kontrast  von  hochgradigem  Schwund  einerseits  und  enormen  Wucherungsvorgängen  ander- 
seits, beides  stärke]-,  wie  es  wohl  je  bei  Arthritis  deformans  vorkommt  und  vor  allem  in  dieser 
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Kombination  bei  Artlu-.  dcf.  ganz  ungewöhnlich  wäre.  Die  knöchernen  Uelenkcndeii  können 
sich  Hi  diffuser  Weise  unfürmiij  verbreitern;  es  entstehen  hiöcherne  nnd  knorpelige  Auswüchse 
und  fläclienartige  Hyperostosen  (z.  B.  an  der  Circnniferenz  der  Pfanne)  sowie  freie,  oft  große 
Sprengstiicke  darstellende  Körper  und,  was  vor  allem  hervorzuheljen  ist,  mächtige  jjeri-  und 
paraarticuläre  Knoehenumcherungen,  oft  in  Form  dicker  Stücke  von  plumpen  Schalen,  nicht 
selten  auch  mit  Verknöcherung  benachbarter  Weichteile  und  Bildung  von  Exostosen,  die  sich 
als  lange  Griffel  (wie  bei  Myositis  ossificans)  weit  in  die  Muskeln  fortsetzen  können.  —  Wichtig 
für  die  Beurteilnng  der  Besonderheit  der  Gelenkaffektion  in  solchen  Fällen  ist  nach  unserer 
Ansicht,  abgesehen  vom  Krankheitsverlauf  (plötzlicher  Beginn,  rapide,  schmerzlose  Ent- 
wicklung), der  Nachweis,  daß  die  anderen  Gelenke  frei  von  Arthritis  def.  sind.  —  Die  verdickten 
Ivnochen  sowohl  wie  die  distiiikten  knöchernen  Wuchenmgen  smd  häufig  sehr  stark  rarefiziert, 
poroiisch,  was  auch  sonst  (ohne  Arthropathie]  bei  Tahes  vorkommen  kann  und  wodurch  zu- 
weilen sogar  Spontanfrakturen  entstehen  (diese  kommen  auch  sonst  bei  T.  vor;  s.  S.  666). 
Wirhelerkrunkungen  mit  rasch  auftretender  Verdickung  und  periarticulären  Ossiflcationen  bei 
atrophischer  Beschaffenheit  des  Knochengewe))es  und  von  Kyphoskoliose  gefolgt  s.  bei 
Frank  (Lit.). 

S.  auch  Lit.  bei  Levg  u.  Ludloff,  Oehlecker,  2Iatsuoka.  Artlimpathien  liei  Psoriasis  s. 
bei  Waelsch  (Lit.)  —  bei  Lepra  s.  S.  787. 

3.  Die  Gicht,  Arthritis  uratica  s.  urica. 

Bei  dieser  selten  vor  dem  40.  Jahre  auftretenden,  meist  ererbten,  in  ihren 
eigentlichen  Ursachen  völlig  dunklen  Konstitutionsanomalie  (auch  harnsaure 
Diathese  genannt)  findet  eine  ÄUagerung  hröcUiger,  lireideiveißer  Massen  {Massa 
tophacea),  die  zumeist  aus  kristallinischen  fiarnsauren  Salzen,  vorwiegend 
Xatriumverbindungen,  bestehen,  ])esonders  gern  in  den  Gelenken  und  vor 
allem  auch  tim  dieselben  statt  *).  Die  Knorpel  sind  in  erster  Linie  betroffen 
(vgl.  S.  766).     Auffallend  ist  die  Bevorzugiuig  des  männlichen  Geschlechtes. 

Xach  Ebstein  ist  allgemein  eine  circumscripte,  durch  die  in  flüssiger  Form  sich  stauende 
Harnsäure  bedingte  Nekrose  des  Gewebes  die  Vorbedingung  für  die  Ausscheidung  der  Urate. 
Nach  Garrod  und  neueren  Untersuchungen  von  Riehl,  Aschoff,  besonders  von  Freudweiler 
und  Eis,  sowie  von  F.  Rosenhach  wäre  jedoch  das  Primäre  die  Ablagerung  der  Urate,  und  diese 
können  zum  TeQ  eine  mit  Nekrose  einhergeliende  Entzündung  hervorrufen,  während  sich  ander- 
seits Natriumbiurat  in  Kristallnadeln  auch  in  anatomisch  intaktem  Gewebe  finden  und  hier 
fremdkörperartig  wirken  kann.  Man  darf  es  wohl  als  sicher  ansehen,  daß  es  Nekrosen  ohne 
Uratablagerungen  nicht  gibt.  Ja,  Krause  zweifelte  sogar  die  Existenz  von  ,Gewebs'-Nela'osen 
überhaupt  an;  vielmehr  beständen  die  nach  vollständiger  Auflösung  der  Kristalle  restierenden 
feinkörnigen,  ganz  stmkturlosen  Massen  (die  noch  neuerdings  Bennecke,  der  die  Theorie  Eh- 
steinh  wieder  aufnimmt,  als  Ausdruck  einer  intensiven  Gewelisabtötung  ansieht)  üi  der  Haupt- 
sache aus  Einbettungsmassen  und  den  Gerüstsubstanzen  und  Einschlüssen  der  Kristalle, 
wenn  auch  wohl  gelegenthch  wirklich  einmal  Gewebselemente,  die  durch  die  Kristalle  abge- 
sprengt oder  eingeschlossen  wurden,  mit  in  den  Massen  enthalten  sein  könnten. 

In  den  Experimenten  von  Freudweiler  und  His  wurden  selbst  größere  Mengen  von 
Uraten  aus  Haut-,  Bauch-  oder  Gelenkherden  durch  eindringendes  leuliocytenreiches  Granula- 


*)  Die  Arthritis  uratica  wird  mit  Unrecht  auch  , Gicht  der  Reichen'  genannt  und  auf 
lu.vuriöse  Lebensweise  zurückgeführt,  im  Gegensatz  zu  A.  pauperum  (s.  S.  777).  Ein  zweites 
begünstigendes  Jloment  ist  außer  der  erblichen  Disposition  chronische  Bleivergiftung,  wie  das 
bei  Schriftsetzern,  Malern  u.  a.  öfter  beobachtet  wird;  auch  hier  ist  der  Zusammenhang  mit 
den  uiatischen  Erscheinungen  dunkel.  (Lit.  bei  Minkowski  und  Brugsch-Schittenhelm,  die 
mit  andern  das  Wesen  der  Gicht  in  einer  Störung  des  Purinstoffwechsels  erblicken.) 
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tionso-ewebe,  in  welcliem  spindelige  Zellen  und  Riesenzellen  auffallen,  völlig  resorbiert.  Solche 
Resorptionsvorgänge  unter  Auftreten  von  Riesenzellen  (.Urophagen')  beobachtete  bereits 
Rieht  an  Tophi,  ferner  u.  a.  auch  v.  Rindfleisch.  Aschoff  u.  a.  sahen  dasselbe  um  harnsaure 
Depots  in  der  Niere  und  am  ICnoipel. 

Auch  die  Knochen,  ferner  die  Synovialis  zeigen  Ablagerungen.  Vor  allem 
aber  ^yerden  die  Kapsel  und  Bänder  der  Gelenke,  das  Periost,  sowie  die  um- 
gebenden Teile,  wie  Sehnen  und  Schleimbeutel,  das  subcutane,  wie  intramus- 
kuläre Bindegewebe  mitunter  der  Sitz  reichlicher,  förmlich  knotiger  Ab- 
lagerungen (Gichtknoten, 
Tophi  arthritici).  In  den 
meisten  Fällen  erkrankt 
zuerst  mu-  ein  Gelenk, 
und  zwar  wud  das  Meta- 
tarso  -  Phalangealgelenk 
einer  großen  Zehe  am 
häufigsten  betroffen 
(Podagra) ;  es  können  aber 
auch  die  Hand-  und  Fin- 
gergelenke (Cheiragra) 
oder  das  Knie  (Gonagra), 
gelegentlich  auch  belie- 
bige andere  Gelenke  er- 
kranken. 

Das  ergr-iffeno  Gelenk 
schwillt  m  der  Regel  unter 
lel)hafter  Schmerzliaftigkeit 
plötzlich  an  (Giclitaiilall, 
Gichtparoxysmus).  Die  Ge- 
gend des  Gelenkes  ist  gerötet 
und  die  TeUe,  vor  allem  die 
Haut,  sind  serös  infiltriert; 
in  Stunden  oder  Tagen  ist 
alles  wieder  beim  alten.  — 
Das  Gelenk  kann  tiotz  häu- 
figer Wiederholung  der  An- 
fälle immer  wieder  zur  Norm 


Fig.  4.58. 
Eröffnetes  Giehfgelenk. 

Metatarso-pliutarifieahielenk  der  r.  großen  Zehe  hei  Arthritis 
urica.  Im  (ielenk  diffuse  Inkrustation  von  weißer  Farbe. 
An  den  Randpartien  ausgedehnte  Ivnochen-  und  Ivnorpel- 
bildnng.  Auch  die  Gelenkkapsel  ist  inkrustiert.  Von  einem 
42jähr.  Mami  mit  Gichtschrumpfniere,  Ilerzhypertrophie 
(Herzgewicht  705  g),  Nekrosen  und  Schwielen  des  Myocards, 
Parietalthromben  im  r.  Herzen,  LungeniiiJarkt.   '/g  nat.  Gr. 


abschwellen  und  sieht  dann 
im  Innern  wie  mit  trüben  weißen  Flecken  und  glatten  Auflagerungen  bedeckt,  in  hohen 
Graden  wie  mit  Gips  ausgeschmiert  aus  (tatsächhch  liegen  die  Depots  natürlich  im 
Gewebe),  ist  sonst  aber  oft  nicht  wesentlich  verändert.  (Bei  der  asthenischen  Gicht  verlieren 
die  Anfälle  an  Intensität  und  sistieren  endlich  ganz.)  Seltener  wü-d  das  Gelenk  dmxh  Zer- 
faserung, Usur  oder  geringe  Wucherung  des  Knorpels  und  Verdickung  der  Sjmovialis  und  der 
fibrösen  Gelenkkapsel  in  höherem  Grade  verändert ;  mitunter  tritt  sogar,  wie  bei  der  Arthritis 
chronica  adhaesiva  eine  fihröse,  seto  selten  eine  knöcherne  Vencachsiing  der  Gelenkenden  ein. 
In  schweren  Fällen  findet  man  dann  die  Urate  vor  allem  um  das  Gelenk  angehäuft,  wo  sie  dicke 
kreidige  Ivnoten  (Toplii  artliritiei,  Gichtknoten)  bilden,  welche  dann  wesentlich  die  hochgradigen 
Gestaltsveränderungen  der  Gelenke  bedingen.  —  Nicht  selten  entwickelt  sich  um  die  Depots 
eine  nekrotische  Geiiehsenceichmig  oder  eine  Phlegmone;  es  bilden  sich  mit  Eiter  und  Uraten 
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gefüllte  Erweichmujshölüen,  welche  breit  oder  niu-  mit  Fisiehi  durch  die  Haut  perforieren  können; 
oft  entstehen  Fissuren  und  Geschwüre,  aus  denen  sich  Urate  und  nelaotische  Geweljsniassen 
<>ntleeren;  m  anderen  Fällen  bildet  die  reagierende  Umgebung  um  den  Herd  eine  mehr  oder 
A\eniger  derbe,  fibröse  Kapsel.  Die  Hände  können  so  unförmig  und  steif  werden,  daß  die  Finger 
{Gichtfinger)  ilire  Gebrauchsfähigkeit  fast  völlig  verlieren.  —  (Was  man  oft  fälschlich  auch  als 
, Gichtfinger'  bezeichnet,  sind  erbsenförmige,  durch  einen  der  Arthritis  defnrmans  nahestehenden 
Prozeß  [vgl.  TTicA-,  Hechnami.  Jacohsohu],  nach  Pinelcs  durch  Osteuphyten  erzeugte, 
knöcherne  Verdick\ingen  der  End])halangcalgelenke  der  Finger  [Heherdensch«  Knoten],  die 
meist  un  höheren  Alter,  mit  Vorliebe  bei  F'rauen  \'(irkonnnen.)  Sonst  können,  abgesehen 
von  den  oben  bereits  erwähnten  Geweben,  Ablageningen  in  die  Nieren  und  beliebige  Stellen 
der  Haut  und  des  suhcutanen  Geireles  erfolgen,  mit  Vorliebe  auch  im  Schleimljeutel  des  Ole- 
cranon,  im  Knoi-pel  und  Unterhautzellgewebe  (nach  His  in  diesem  allein)  der  Ohriniischeln, 
wo  bis  erbsengroße  Ivnoten,  oft  in  großer  Zahl  und  meist  von  erweiterten  Venen  umgeljen, 
zu  sehen  sind;  seltener  sind  sie  in  den  Augenlid-  und  Xasenlnorpeln,  selten  m  der  Cornea.  — 
Auch  Pericard,  Pleura,  cerebrale  Meningen  oder  die  Rückenmarkshäute  köimen  in  veralteten 
Fällen  Ablagenmgen  zeigen  (selten),  sehr  selten  der  Hoden  {Tower).  —  Ivranke  mit  harn- 
saiuer  Diathese  leiden  oft  auch  an  Litliiasis  (Bildung  harnsaurer  Sterne),  femer  auch  an 
tSchrumjjfniere;  doch  kann  die  Gelenkgicht  lange  Jahre  bestehen,  ohne  daß  die  Nieren  erkranken. 

4.  Die  durch  Tuberkulose  und  Syphilis  hervorgerufenen  Veränderungen  der  Gelenke. 

A)  Tuberkulöse  A'  e  r  ä  n  d  e  r  ii  n  g  e  it    der    Gele  n  k  e. 

Man  kann  unterscheiden:  a)  die  reine  Tuberkulose  des  Gelenkes,  die  im 
Auftreten  vereinzelter,  infolge  der  Anwesenheit  von  Tuberkelbacillen  hervor- 
gerufener Knötchen  (Tuberkel)  besteht,  während  die  Sj'novialis  sonst  un- 
verändert ist,  d.  h.  keine  erkennbaren  Entzündungserscheinungen  zeigt;  das 
kommt  zuweilen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  vor;  —  b)  die  mit  Ent- 
zündungserscheinungen, vor  allem  mit  Wucherung  der  S}moviaUs  einhergehende 
tuberkulöse  Gelenkentzündung.  Diese  gehört  zu  den  häufigsten  Gelenkerki'an- 
kungen.     Man  unterscheidet  nach  dem  Ausgangspunkt: 

a)  Primäre  Tuberlailose  eines  Knochens  (ein  käsiger  Knochenherd),  seltener 
einer  Sehnenscheide  greift  selamdär  auf  ein  Gelenk  über.  Diese  primär  ostale 
Form  der  tuberkulösen  Gelenkentzündung  entsteht  von  einem  tuberkulösen  Herd 
aus  so,  daß  entweder  eine  durch  feinere  lymphatische  Wege  vermittelte  Infelrtion 
des  Gelenkes  erfolgt  oder  in  der  Art,  daß  ein  tuberkulöser  Herd  im  Knochen 
in  continuo  und  in  grober  Weise  in  das  Gelenk  einbricht,  wobei  auch  Sequester 
auftreten  können,  und  die  Synoviahs  infiziert  wird  (s.  Fig.  A  S.  704).  Diese 
Form  ist  die  häufigere  *)  und  führt  schneller  zu  ausgedehnter  Zerstörung  des 
Gelenkes  als  ß). 

ß)  Primäre  Synovitis  tuberculosa  (s.  gramüosa  s.  fungosa)  oder  die  primär 
synoviale  Form  der  tuberkulösen  Gelenl:entzündung.  Wird  die  Synovialis  selamdär 
oder  primär  tuberkulös  infiziert,  so  bilden  sich  mehr  oder  weniger  reichliche 
distinkte   Tuberkel     oder    mehr  diffuse  tuberkulöse   Wuchenmgen,   während 


*)  Nach  König  bildet  sie  z.  B.  am  Kniegelenk  -/g  der  Fälle;  Riedel  gibt  für  das  Hüft- 
gelenk 84%  primär  ostale  Herde,  70%  mit  Sequesterbildung,  füi'  das  Sprunggelenk  64%  prunär 
ostale,  36%  primär  synoviale  Erkrankungen  an,  König  für  das  EUenhogengelenk  71%  ostale. 
29%  synostale  Erkrankungen.  An  den  Handgelenken  kommt  die  primär  synoviale  Form 
häufiger  vor. 
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die  S5movialis  in  reaktive  chronische  Entzündung  gerät.  Gleichzeitig  tritt 
ein  Exsudat  in  der  Gelenkhöhle  auf.  Die  Synovialis  wird  liy^jeräraisch, 
schwillt  an,  wuchert  und  kann  sich  in  mehr  oder  weniger  großer  Ausdehnung 
in  ein  weiches,  schwammiges,  feuchtes,  blaß  graurotes  Granulationsgewebe 
umwandeln,  in  welchem  man  oft  schon  makroskopisch  graue  bis  grauweiße 
oder  gelbe  (bereits  verkäste)  Herdchen  oder  Fleckchen  sieht,  die  mikroskopisch 
(wie  zuerst  Koester  nachwies)  teils  als  charakteristische  Tuberkel  mit  epitheli- 
oiden  und  Riesenzellen,  teils  als  käsige  Massen  erscheinen.  Man  nennt  das  mit 
Tuberkeln  oder  Käseherden  durchsetzte  Granulationsgewebe:  fungöse  Granu- 
lationen oder  tuberlailöse  Granulationsmicherungen.  Die  tuberkulöse  Gelenk- 
entzündung wird  auch  fungöse  oder  schlechthin  Ge\enk-Fungus  genannt. 


.  V--,  ?> 


Fig.  459. 

Von  einer  tuberkulösen  Geleiikentzuiiduji^.  Granulationsgewebe  mit  Tuberkeln  in  der  waichem- 
den,  zeU-  und  gefäßreichen  STOovialis  (s.  j.  Ti  Riesenzellen,  ä  Verkäsung  in  Tuberkeln,  g  Blut- 
gefäße  in  der  gewucherten  Synovialis,   vielfach   von  stärkeren   Zellanhäufungen  umgeben. 

Schwache  Vergr. 

Auffallend  spärlich  ist  die  JMenge  der  Tuherkelbacilkn,  welche  man  bei  der  Gelenktuber- 
kulose oft  erst  nach  sorgfältigstem  Suchen  findet.  Ähnlich  verhält  es  sich  bei  der  Knochen- 
und  bei  manchen  Formen  der  Lymplidrüsentuberkulose. 

Das  Verhältnis  der  Wucherung  der  Synovialis  (des  Grundgewebes)  zur  tuberkiüösen 
Einlagenmg  kann  ein  sehr  verschiedenartiges  sein:  In  manchen  Fällen  ist  die  gewucherte 
Synovialis  ziemlich  derb,  zellärmer,  von  zahllosen  distinkten  Tuberkeln  durchsetzt  und  in 
ein  dickes,  etwas  transparentes,  Maß  graurotes,  körniges  Fell  verwandelt,  das  sich  leicht  von 
der  Kapsel  ablösen  läßt  (sog.  granulöse  Form).  —  Ein  anderes  Mal  erscheinen  in  der  gi'anu- 
lierenden,  weichen  Sraovialis  alsbald  iriibe,  gelbe,  käsige,  wenig  scharf  begrenzte  Einsprengungen 
von  größerer  Ausdehnung.  Auch  miki-oskopisch  sind  dann  distinkte  Knötchen  kaum  zu  finden. 
Diese  Formen,  bei  denen  die  fungösen  Granulationen  rasch  käsig  gerjallen,  führen  meist  schnell 
zu  ulceröser  Destruktion  des  Gelenkes  (tuberkulöse  Gelenkcaries)  imd  kommen  am  häufigsten 
bei  der  ostalen  Form  der  Gelenktuberkulose  vor.  Stellenweise  nimmt  die  AVuehenmg  der 
Synovialis  eine  Form  an,  Avelche  wir  auch  bei  nicht  spezifischen  chronischen  Gelenkentzündungen 
nicht  selten  sehen.  Sie  treibt  papillenarlige  Auswüchse  oder  schiebt  sich  wie  ein  Schleier,  der 
ödemaiösem  Bindegewebe  ahnlich  sieht,   zwischen   die  gegenüberliegenden  Knorpeloberflächen 
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Die  tiiberlailüs  infizierte  Sjiiovialis  ist  mit  einem  Exstulat  bedeckt,  welches 
serös  (Hydrops  tulemdosus)  oder  sero-fibrinös  (ider  serös-eitrig  oder  fibrinös- 
eitrig  oder  rein  eitrig  (Empyema  articuU  tuberculoswm)  sein  kann.  AVenn  Aaele 
zu  raschem  Zerfall  neigende  tuberkulöse  Granulatiduen  da  sind,  so  ist  das 
Exsudat  meist  fibrinös-eitrig  oder  eitrig. 

Mitunter  dominiert  auch  im  weiteren  Verlauf  die  Bildung  sclnvammigen  Gewebes,  wiilirend 
Mne  nennenswerte  Eifening  stattfindet  {rein  fioigöse  Form). 

Zuweilen  treten  auch  freie  Körper,  sog.  Corpora  oryzoidea.  Keiskörperchen,  melonenkern- 
artige,  gelbweiläe,  elastische,  mitunter  geschichtete  Jlassen,  aus  fibrinoiden  Bändern  und  Schollen 
zusammengesetzt,  oft  m  enormen  Mengen  auf.  Ihre  Entstehung  führte  Schiichardt  auf  los- 
gelöste Teile  des  hyalin  degenerierten  Synovinl-Bindegewebes  zurück,  während  sie  nach  GoU- 
mann  aus  fibrinoid  degeneriertem  Gramilationsgewehe,  das  sich  von  der  Oberfläche  der  tuber- 
kulös erkrankten  Membran  ablöst,  entstehen.  Dieses  Granulationsgewebe  hält  Goldmann  für 
das  Vorstadium  sowohl  des  Kimgus  als  auch  der  fibrinoiden  Degeneration,  welcher  die  Reis- 
körper  üire  Entstehung  verdanken.  Meist  besteht  ein  klares,  seröses  Exsudat.  Der  Bacillen- 
befund  in  den  Reisköi'pern  und  die  Überimpfung  (Bauchhöhle,  Garre)  fielen  positiv  aus.  Man 
bezeichnet  die  Reisl-örperchenerkranhmg,  die  auch  an  Sehnenscheiden  und  Schleimbeuteln 
(s.  bei  diesen!)  vorkommt,  khnisch  als  gutartige  Form  der  Tuberlulose  {Garre,  Goldmatin).  Andere 
halten  die  Eeiskörper  für  Exsudatfibrin  (König,  Riese),  und  es  ist  gewiß  anzunehmen,  daß 
auch  Fibrinmassen  gelegentlich  Keiskurperchenform  zeigen  können. 

Verschiedenartig  sind  die  Veränderungen,  welche  der  GelenJcknorpel  er- 
leiden kann.  Durch  tuberlailöses  Granulationsgewebe,  das  von  oben  oder  von 
unten  (vom  Knochen  aus)  in  den  Knorpel  eindringt  —  oder  durch  die  auf  ihm 
liegende,  einfach-entzündlich  gewucherte  Spiovialis,  sowie  anderseits  durch  das 
von  tmten  in  ihn  eindringende  einfach-entzündliche,  wuchernde  Markgewebe 
kann  der  Knorpel  durchsetzt  und  aufgezehrt  werden;  oft  wird  er  zugleich  von 
oben  und  unten  angegriffen.  Die  Druckstellen  des  Knorpels  werden  meist 
zuerst  zu  völligem  Schwund  gebracht. 

tJherzieht  das  ivherhulöse  Granulationsgeicehe  den  Knorpel,  so  kann  es  voyi  oben  in  ihn 
eindringen,  wobei  die  Knoi-pelgrundsubstanz  erweicht  oder  aufgefasert  wird;  die  Knorpel- 
zeUen  wuclieni  zwar  anfänghch,  dann  aber,  nachdem  die  Ivnorpelkapseln  eröffnet  und  von 
dem  Granulationsgewelie  ausgefüllt  werden,  fallen  sie  dem  Untergang  anheini.  So  whd  der 
Knorpel  entweder  stellenweise  total  zerstört,  exulceriert,  defekt  oder  zunächst  von  zahlreichen 
Kanälclien,  in  denen  auch  zuweilen  Blutgefäße  zu  sehen  sind,  durcJiseizi.  —  Nicht  selten  lagert 
sich  aj(/  den  Knorpel  nur  einfach  gewucherte  Synovialis,  die  sehr  lockerem,  gallertig-ödematösem 
Bindegewebe  gleicht.  Der  anliegende  Knorpel  wandelt  sich  dann  in  ein  äiinliches,  granu- 
lierendes oder  schleimiges  Bindegeivebe  um. 

Schiebt  sich  das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  von  den  Randpartien  aus  üi  die  tieferen, 
dem  Knochen  nahe  gelegenen  Partien  des  Knorpels  oder  auch  in  die  subchondialen  Schichten 
des  Markes  hinein,  oder  sitzt  ein  tuberkulöser  Granulationsherd  von  vornherein  im  subchon- 
dralen  Gewebe,  so  kann  der  Knorpel  entweder  anseinander  gebldllert  oder  vollständig  abgehoben 
werden,  so  daß  er  frei  zwischen  den  Gelenkflächen  liegt  (was  bes.  am  Hüftgelenk  vorkommt), 
oder  er  wird  von  unten  her  markraumartig  usuriert  und  schließlich  siebförmig  perforiert.  Die 
Knorpelzellen  geraten  dabei  etwas  in  Wucherung.  Leukocyten  drmgen  in  die  Spalten  des 
Knorpels  und  können  in  die  Knoi-pelhöhlen  gelangen  (Orth,  Heile).  Die  Granulationen  können 
hier  und  da  zungenformig  an  den  Bohrlöchern  heraushangen  und  sich  mitunter  pilzförmig  an 
der  Oberfläche  ausbreiten.  —  Ähnlich,  aber  weniger  intensiv  verläuft  der  Vorgang,  wenn 
sieh  das  subchondrale  Markgewebe  an  der  Wuclteriing  beteiligt,  ohne  selbst  tuberkulös  infiltriert 
zu  sein.     Es  ist  dann  meist  sehr  gefäßreich,  gallertig  oder  lymphoid  imd  dringt  im  Knorpel 

Kaufinann.  Spez.  palli,  Anatomie.     6.  .Aufl.     II.  OO 
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niarkraumartig  vor.  Hierbei  können  Riesenzellen  als  Chondroklasten  auftreten  (vgl.  auch 
Seggel). 

Die  eben  erwähnte,  nicht  tuberkulöse  Wucherung  des  Marltgewebes  bedingt 
oder  begleitet  auch  die  in  den  angrenzenden  Knochen  auftretende  Osteoporose. 

An  den  Knochenl)älkchen  bemerkt  man  Resorptionsvorgänge,  vor  allem  viele  Lakunen 
mit  Osteoklasten.  Kleirrere  Knochen,  z.  B.  die  der  FuBwurzel,  können  unter  Wucherung  des 
Markgewebes  im  ganzen  so  parös  werden,  daß  man  sie  oft  mit  einer  Sonde  leicht  durchstoßen 
kann.  Anderseits  sieht  man  aber  auch  mitunter  OsteoMastenhaiifen  im  Auibau  und  Anbau 
von  neuem  Knochen  begriffen. 

Haben  die  Granulationen  den  Knorpel  teilweise  oder  völlig  zerstört,  , auf- 
gefressen', und  den  Knochen  bloßgelegt,  so  wird  dieser  cariös.  Die  Caries  des 
angrenzenden  Knochengewebes  ist  um  so  heftiger,  je  mehr  die  Granulationen 
zum  Zerfall  neigen,  verkäsen  oder  eitrig  schmelzen.  Meist  ist  sie  am  stärksten 
bei  der  primär  ostalen  Form  der  Arthritis  tuberculosa  und  vor  allem  an  den 
großen  Gelenken  der  Extremitäten  (s.  Coxitis  S.  785).  Hier  kann  es  bald  zu 
umfänglichen  Zerstörungen  des  Gelenkes  kommen  (Arthrocace),  wobei  oft  leb- 
hafte Eiterung  besteht. 

Sind  die  Veränderungen  im  Gelenk  erheblich,  so  fällt  schon  bei  der  äußeren 
Betrachtung  eine  oft  enorme  Änschwelhing  der  ganzen  Gelenkgegend  auf.  In 
jüngeren  Stadien  wird  die  Schwellung  wesentlich  durch  Ödem  bedingt,  in  älteren 
dagegen  werden  die  Kapsel,  die  Bänder,  die  ganze  Umgebung  des  Gelenkes, 
das  intermuskuläre  Gewebe,  die  benachbarten  Sehnenscheiden,  das  subcutane 
Cxewebe  durch  eine  chronische  hyperplastische  Entzündung  verdickt.  Die  äußere 
Umgebung  des  Gelenkes  wird  dadurch  in  ein  derbes,  schwartig-speckiges  Binde- 
gewebe verwandelt.  Die  Gelenkgegend  fühlt  sieh  in  typischen  Fällen  hart  an 
und  sieht  weiß,  wachsartig  glänzend  aus  (Tumor  ctlbus).  In  die  Umgebung  des 
Gelenkes  wuchert  meist  bald  auch  tuberkulöses  Granulationsgewebe  hinein, 
welches  verkäsen  oder  eitrig  schmelzen  kann  und  dann  sog.  kalte,  tuberkulöse 
Äbscesse  oder  Fistelgänge  bildet. 

In  den  Abscessen  findet  man  nur  spärlich  Tuberkelbacillen.  —  Die  Äbscesse  imd  Fistel- 
gänge, welche  irr  den  speckig-schwartigen  Massen  stecken,  sind  mit  fungösen  Granulationen 
ausgekleidet;  sie  führen  zmceilen  ins  Gelenk  und  können  auch  durch  die  Haut  nach  atißen  durch- 
brechen; ihre  Granulationen,  die  zuweilen  pikartig  an  den  Öffnungen  herauswachsen,  können 
stark  Eiter  produzieren.  Das  Exsudat  der  Gelenkhöhle  kann  mitunter  durch  Fisteln  nach 
außen  gelangen. 

Im  lockeren  Bindegewebe,  besonders  zwischen  Muskeln  und  Fascien,  setzen  sich  die 
Fistelgänge  mitunter  weit  fort  (sog.  Senkungsabscesse  s.  S.  705). 

Eiterung,  Äbscesse  und  Fisteln  gehören  nicht  notwendig  zur  fungösen 
Gelenkentzündung.  Es  gibt  auch  Fälle,  welche  zu  bedeutender  Zerstörung  ohne 
Eiterung  führen  {Caries  sicca). 

In  der  nächsten  Umgehung  des  erkranUen  GelenJics  entstehen  gewöhnlich 
durch  periostale  Wucherung  Osteophyten,  welche  f)ft  sehr  reichlich  und  sklerotisch 
sind  und  meist  stachelige,  oft  bizarre  Formen  haben.  Auch  in  dem  benachbarten 
Knochengewebe  kann  sich  eine  zu  Osteosklerose  führende  Entzündung  ent- 
wickeln. 

Je  mehr  der  Zerstöiungsprozeß  um  sich  greift,  um  so  deutlicher  tritt  eine  Lockerung 
der  Gelenke  und  fehlerhafte  Stellung,  Verschiebung  (pathologische  oder  spontane  Luxation, 
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Destniktions-Luxation,  oder  eiiie  Subluxation)  der  Knochen  hervor,  welche,  was  die  klinische 
Beurteilung  angeht,  der  beste  Maßstab  tür  die  Ausdehnung  des  destruktiven  Prozesses  in  den 
Ivnochen  und  Bändern  ist  (v.  Volkmann).  —  Durch  Lockerung  des  Bandapparates  kann  ein 
Schlotiergelenk  entstehen. 

Sitz.  Am  häufigsten  werden  große  Gelenke,  Knie-,  Hüft-  und  Ellenbogen- 
gelenk betroffen,  doch  auch  die  kleinen  Gelenke  bleiben  nicht  verschont. 

Ain  Kniegelenk  überwiegen  meist  die  fungösen  untl  hyperplastischen  Wucherungen  (das 
Ivnie  wird  hart  und  spindelförmig,  die  größte  Breite  liegt  im  Bereich  der  Condylen,  des  Gelenk- 
spaltes).    Das  männliche  Geschlecht  wird  öfter  betroffen.  —  Am  Ellenbogen-  sowie  auch  am 


Fig.  460  u.  461. 

Fig.  460.  Tuberkulöse  Caries  des  recbten  Hiiltgelenks.  Starke  cariöse  Ausweitung  der  Pfanne 
(sog.  Pfannenwanderung  nach  oben  und  hinten).  Von  einem  23iähr.  Phthisiker.  Beginn 
angeblich  nach  einem  Fall  auf  die  Hüfte  im  7.  Lebensjahr.    Samml.  Breslau.    ]■,  nat.  Gr. 

Fig.  461.    Starke  cariöse  Zerstörung  des  Feniurkopfes.   Von  demselben  Fall. 


Scliultergelenk  kommt  die  Caries  sicca  besonders  oft  vor.  —  Am  Hüllgeleiik  sieht  man  in  der 
Regel  die  stärksten  Zerstörungen  der  Ivnochen  (s.  Rg.  460).  Bei  der  Coxitis  tuherculosa  köimen 
die  Kapsel  und  das  angrenzende  Knochengewebe  in  größerer  Ausdehnung  zerstört  werden. 
Durch  die  cariöse  Ausweitung  der  Pfanne  und  konsekutive  Verschiebung  des  Schenkelkopfes 
auf  das  Darmbein  entstehen  die  sog.  Wanderung  der  Pfanne  und  die  sog.  iniraacetahidäre 
Luxaiioti  des  Schenkelkopfes  (Fig.  460  u.  461).  Eine  eigentliche  Luxation  ist  das  nicht,  sondern 
der  Kopf  wird  durch  die  Muskeln  in  der  pathologisch  erweiterten  Pfanne  heraufgezogen.  Nicht 
selten  kommt  es  zur  Perforation  des  Pfannenhodens.  Auch  tuberkulöse  Infektion  des  anliegen- 
den Peritoneums,  sowie  iüacaler  und  inguinaler  Lymphdrüsen  kann  vorkommen.    Infolge  aus- 
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s^ieljiger  Zerstöning  des  Kopfes,  der  Piannenwandenmg,  der  Spontanluxation,  der  Flexion 
und  Rotation  nach  innen  resultiert  eine  hcdeiiletuk  Vediininifj  und  eine  die  Funktion 
störende  falsche.  Stellung  des  Beins. 

Ätioloirie.  Die  Gelenktuberkulose  entwickelt  sich  am  häufigsten  im  kindlichen  und 
jugendlichen  Alter.  Oft  besteht  sog.  erhliehe  Belasliing.  Traumen  (Fall,  Stoß,  Quetschung) 
spielen  nach  Idinischen  Erfahrungen  eine  Rolle  und  kommen  zweifellos  als  mitwirkendes  Mo- 
ment für  die  Lokalisation  in  Betracht  (nach  Pielnilvu-.ski  in  circa  20%).  Auch  nach  den  Tier- 
experimenfen  von  F.  Krause  (Injektion  von  TuberkelbacUlen  ins  Blut,  Quetschung  eines  Ge- 
lenkes, hier  Lokalisation  der  Bacillen)  glaubte  man  annehmen  zu  müssen,  daß  Traumen  eine 
LokaUsation  der  Tuberkulose  veranlalJten.  Friedrick,  der  schwach  virulente  Tbb.-kulturen 
ins  Blut  biachte,  sah  dagegen  nie  eine  Lokalisatioir  in  den  traumatisch  affizierten  (ieleiiken 
und  Ivnochen.  Er  ist  aber  der  Ansicht  (die  auch  Pieirzikmvski  —  Lit.  —  teilt),  daß  Traumen 
(lies.  Kontusionen  und  Distorsionen)  wohl  imstande  sind,  eine  hereits  hestehende  latente  Tuber- 
kulose zu  verschlimmern  resp.  mobil  zu  machen.  —  Nicht  selten  treten  tuberkulöse  Gelenkleiden 
auch  im  Anschluß  an  akute  InfekiionskrankheHen  (Maserii,  Scharlach,  Influenza)  auf. 

Vorlialten  zum  Gesamtorgaiiisnnis.  Die  Cielenktuberkulose  kann  klinisch  die  primäre 
und  einzige  Manifestation  der  Tulierkulose  sein;  solche  Fälle  bieten  natürlich  nach  opera- 
tiver Behandlung  in  Ijezug  auf  eine  Verallgemeinerung  der  tuberkulösen  Infektion  die  gün- 
stigsten Chancen.  Sie  können  jedoch  auch  zu  emer  Generalisation  der  Tuberkulose  führen. 
—  Häufiger  jedoch  bestehen  gleichzeitig  bereits  andere,  auch  klinisch  manifeste,  chronische 
tuberkulöse  Prozesse,  und  zwar  bei  Kindern  sog.  slaofulöso  Veränderungen  (S.  162),  während 
bei  Erwachsenen  sehr  oft  zugleich  Lungenphthise  vorhanden  ist.  —  An  tuberladöse  Gelenk- 
leiden schheßt  sich  mitunter  eine  Infektion  der  regionären  LjTuphclrüsen,  zuweilen  aber  eine 
clironische  Allgemeininfektion  an,  oder  es  tritt  allgemeine  akute  Miliartuberkulose  oder  eine 
tuberkulöse  Meningitis  auf.  Allgemeine  Müiartuberkulose  ist  auch  nach  operativen  Eingriffen 
bei  tuberkulösen  Gelenkleiden  Ijeobachtet  worden  [v.  Volkmann).  Häufig  gehl  jedoch  (ähnlich 
wie  bei  Knochentuberkulose)  keine  weitere  Infektion  des  Organismus  von  einem  tuberkulösen 
Gelenk  aus.  —  Mitunter  führt  Amyloidose  zum  Tod,  besonders  in  Fällen  mit  schwerer,  lang- 
dauernder Eiterung. 

Heilung:.  In  den  ganz  frühen  Stadien  kann  noch  eine  ideale  Heilung  stattfinden  mit 
voUli:ommener  Erhaltung  einer  guten  Funktion  des  Gelenkes.  (Wir  können  hier  nicht  näher 
auf  die  Verhältnisse  bei  der  Behandlung  der  Gelenktuberkulose  mit  Bierscher  Stauung  ein- 
gehen, welche  eine  narbige  Umwandlung  der  tuberkulösen  (iranulationen  zum  Ziel  hat.)  Manch- 
mal ist  die  HeUung  nur  eine  „Scheinheilung'"  durch  Abkapselung,  und  der  Prozeß  kann  nach 
vielen  Jahren  von  neuem  einsetzen.  Schwerere  Fälle  heilen  dagegen  günstigsten  Falles  nur- 
mit  dauernden  Störungen  der  Funktion  des  Gelenkes.  So  wii'd  am  Hüftgelenk  die  Beweglich- 
keit stets  wesenthch  beschränkt  oder  ganz  aufgehoben.  Der  Ausgang  in  Ankylose,  wobei 
entweder  eine  fibröse,  schwieUge  Vereinigung  der  granulierenden  aneinander  liegenden  Teile, 
oder  aber  eine  knöcherne  Ankylose  (Synostose)  entsteht,  ist  am  ersten  in  den  mit  erheblicher 
Eiterung  verbundenen  oder  gar  durch  Anwesenheit  eines  Knochensequesters  komplizierten 
Fällen  zu  erwarten.  —  Die  ankylosierten  Gelenke  haben  häufig  eine  fehlerhafte  Stellung,  welche 
nicht  zum  geringsten  Teil  durch  Schmmpfung  der  Kapsel  und  durch  sekundäre  (lipomatöse 
oder  fibröse)  Atrophie  von  Muskeln  zustande  kommt.  Viele  Gelenke,  so  das  Knie-,  Ellen- 
bogen-, Handgelenk,  sind  meist  in  Flexion  fixiert.  Bei  Ankylose  im  Hüftgelenk  besteht 
Flexion  und  meist  eine  Abduktion  des  Beins  mit  Rotation  nach  außen,  zuweilen  aber  auch  Ad- 
duktion  (s.  Fig.  462).  —  An  tuberlnilöse  Gelenkentzündungen  können  sich  sehr  starke  Wachstums- 
hemmungen der  Glieder  anschließen,  z.  B.  an  der  Tibia  nach  Fungus  genu,  besonders  bei  jugend- 
lichen Individuen;  in  solchen  Fällen  wird  dann  die  ossifikatorische  Epiphysenlinie  zerstört. 
Mitunter  kommt  aber  auch  umgekehrt  durch  Reizung  jener  Linie  ein  vermehrtes  Wachstum, 
eine  Elongation  der  Tibia  zustande  (S.  741). 
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B.    S  y  j)  h  i  1  i  t  i  s  c  h  e  V  c  r  ä  n  d  e  r  u  n  r  c  n    d  e  r  Gel  c  n  k  c. 

Sie  sind  ziemlich  selten.  Am  eisten  führt  eine  Ustairlionilrilix  mnijffiila  zu  Epiphysen- 
lösung  und  Duichl)iuch  ins  Gelenk.  Feiner  wird  bei  koi^iMiitnl  Luetischen  während  der  Waclis- 
tumsperiode  nicht  selten  eine  exsudative  Arthritis  an  den  Kniet;elenken  lieoliachtet  {v.  Hippel. 
Jordan):  anderes  s.  bei  Bosse;  Haritung  erwähnt,  daß  in  diesen  und  in  den  in  frühester  Jugend 
erworbenen  Fällen  auch  die  Wirbelgelenke  vielfach  erkranken,  was  zu  Verkrümmung  der  Wir- 
belsäule führen  kann.  —  Beim  Ernaohseiieii  können  in  der  Frühperiode  der  Lues  oft  zusammen- 
fallend mit  dem  Ausbruch  des  E.xanthems  akute,  mit  Fieber  verbundene  seröse  Ergüsse  in 
ein  Gelenk  (vor  allem  die  großen  E.vtremitätengelenke,  zuweilen  auch  das  Sternoclavicular- 
gelenk)  statthnden.  In  der  tertiana  Periode  und  auch  bei  der  iSijphiJts  eoiujenila  tarda  (Benj- 
rath.  Lit.)  kommen  teils  Fälle  vor,  die  das  Bild  eines  einfachen  chronischen  Hydrops  bieten, 
nach  Borchardt  aber  bereits  auf  der  Bildung  miliarer  Gummata  in  der  Synovialis  beruhen, 
teils  solche,  die  durch  gröbere  gummöse  Wucherungen  oder  deren  Residaen  charakterisiert  sind. 
Es  kommen  hier  2  Gruppen  gummöser  Affeliioiien  vor:  a)  Perisynovilis  und  konsekutive  Syn- 
ointis  gummosa  (Jasirehou-),  eine  gummöse  \\'ucheruiig,  die  aus  der  Kapsel  und  dem  periarti- 
culären  Bindegewebe  oder  von  dem  Periost  auf  das  Gelenk  übergreift;  hier  können  Zotten 
von  gummösem  Bau  entstehen.  Dringen  gummöse  Massen  in  den  Knoi-pel  em,  so  entstehen 
ulcerösc  Defekte,  die  bis  auf  den  Ivnochen  gehen  können  und  später  narbig  (glatt  oder  strahlig) 
ausgeheilte,  grubige,  scharf  begrenzte,  wie  herausgemeißelte  I'suren  im  sonst  eventuell  ganz 
unveränderten  Knorpel  oder  Knochen  hinterlassen;  b)  die  primär  ostale  Form,  die  sekundär 
auf  Knorpel  und  AVeichteile  des  Gelenkes  übergreift  und  meist  ausgedehntere  Zerstörungen 
macht.  Vereiterung  und  Ankylose  können  resultieren  (vgl.  Oangolphe,  Fouquet,  Zesas,  Lit.). 
Syphilitische  Gelenkerkrankungen  im  Röntgenbilde  s.  bei  Bergrath  (Lit.). 

In  einem  vom  Verj.  kurz  beschriebenen  Falle  (65jähr.  Frau,  seit  15  Jahren  sii'philitisch) 
trat  die  Erkiankung  an  l)eiden  Kniegelenken,  an  genau  korrespondierenden  Stellen  auf,  und 
zwar  außen  am  vorderen  Winkel  des  Condylus  int.  fem. ;  hier  sah  man  am  linken  Ivniegeleiik 
eine  unregelmäßig  ausgezackte,  tiefe,  glatte,  circa  kirschgroße,  halbkugelige  Grube,  reclits  dagegen 
von  außen  in  das  Gelenk  eingedrungene  gummöse  Massen,  welche  zum  Teil  tief  in  den  lüiochen 
und  den  Knorpel  vordrangen,  wobei  in  letzterem  dieselbe  zackige  Begrenzung  wie  links  bereits 
hervortrat.     Der  Fall  gehört  der  Form  a)  an. 

Differeiitialdiagiiose :  a)  Lues,  nur  dann  absolut  sicher,  wenn  Gummabildung,  besonders 
multiple,  da  ist.  Wassermannsche  Reaktion.  —  b)  Tuberkulose:  Schwellung,  Schmerzhaftigkeit. 
Zerstörung,  F^mktionsstörung  sind  größer  als  bei  a  und  c.  —  c)  Arthritis  deformans:  außer 
Usuren,  die  aber  nicht  wie  bei  Lues  von  eventuell  unverändertem  Knorpel  und  Knochen  um- 
geben sind,  finden  sich  stets  auch  Wucherungsprozesse  am  Knorpel  und  Knochen.  Oft  sind 
gerade  die  Defekte  von  hj'pertrophischen  Wülsten  umgeben. 

C)  Bei  Lepra  kommen  Veränderungen  vor,  die  mit  Arthritis  deformans  im  ganzen  über- 
einstimmen oder  mehr  den  Arthropathien  (bei  Tabes  und  Syringomyelie)  gleichen,  nament- 
lich die  leprösen  Füße;  in  letzterem  Falle  dürfte  die  durch  die  Neuritis  bedingte  Analgesie, 
Anaesthesie  und  Muskelatrophie,  welche  die  Gelenke  schlaff  und  ihre  Bewegungen  ataktisch 
macht,  im  Verein  mit  hochgradiger  Knochenatroplüe  (s.  S.  718)  zur  Erklärung  der  (Jelenk- 
deformationen  hinreichen,  ohne  daß  man  auf  Veränderungen  des  Rückenmarks  oder  auf  hy- 
pothetische tiTphische  Nerven  zu  rekurrieien  braucht.     (Vgl.  auch  Hj.  Heiberg,  Harbits.) 

5.  Geschwülste  der  Gelenke.  Primare  Geschwülste  z.  B.  Angiome,  Sarcome,  meist  von  der 
Kapsel  ausgehend  {v.  Ruediger,  Lit.,  H.  Barckhardt,  Hannemüller,  Lejars  u.  Ruhens-Duval) 
sind  sehr  selten.  Neuerdings  wurden  in  wenigen  Fällen  GelenkchonJ rome  beschrieben  (diffuse 
Chondromatose,  Reichel,  Riedel),  die  von  der  Synovialis  ausgehen,  das  ganze  Gelenk  in  Form 
zahlloser  Knötchen  auskleiden  und  durch  Druck  auch  in  die  Kapsel,  Kändei-,  Muskeln  und 
(wie  in  dem  Fall  am  r.  Ivniegelenk  von  Lexer)  in  Knochen  und  Knorpel  eindringen  können. 
Ursache:  Keine  Entzündung  (wie  bei  den  S.  773   erwähnten  Veränderungen),  sondern  wohl 
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embryonale  Anlage  (Keimversprengungen'?).   —  Sekundür  kann  eine  primäre   Knochenge- 
schwulst  oder  ein  metastatischer  Tumor  im  Ivnochen  auf  ein  Gelenk  übergreifen. 

Anhang. 

Die  folgenden  Veränderungen  können  hier  nur  in  aller  Kürze  abgehandelt 
werden.    Näheres  gehört  in  die  spezielle  Chirurgie. 

1.  Ankylose. 

Früher  bezeichnete  nuin  mit  Ankylose  (ayxuXo?  krumm)  eine  winklige  Stellung,  jetzt 
versteht  man  darunter  allgemein  Steifigkeit  des  Gelenkes,  hervorgerufen  durch  Krankheits- 
prozesse im  Gelenk  selbst.  Man  spricht  daher  auch  von  intracapsidärer  Ankylose.  Die  gelenkig 
verbundenen  Knochen  werden  gegeneinander  fixiert.  —  Geschieht  die  Fixierung  durch  Kapsel- 
verdicknng,  so  spricht  man  von  Kapselankylose.  —  Ist  die  Steifigkeit  durch  Veränderungen 
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Fig.  462.  Fig.  463. 

,  462.  Knöcherne  Ankylose  des  r.  Hüftgelenkes  von  einem  34jähr.,  an  chron.  Lungentuber- 
kulose verstorbenen  Mann.     Circa   ' ,  nat.  Gr.     Samml.   Basel. 

,  463.  Knöcherne  Ankylose  des  /.  Kniegelenkes  mit  Synostose  der  Pcitella  nach  eitriger,  im 
Anschluß  an  Osteomyelitis  des  Femur  entstandener  Gelenkentzündung.  Hj'perostose 
und  Sklerose  des  Femur  (e)  (Breitendurchmesser  des  Schaftes  5,5  cm.  der  Epiphyse  9  cm). 
a  Tibia.     b  Condylus  ext.     c  Condylus  int.     d  Patella.     Samml.  Breslau. 


in  der  Umgebung  des  Gelenkes,  so  diu'ch  narbige  Verkürzung  der  Weichteile,  Kontrakturen 
von  Bändern,  Muskeln,  Fascien  usw.  veranlaßt,  so  besteht  eine  extracapsuläre  Ankylose. 
Eine  besondere  F'orm  derselben  ist  die  Knochenbrücken-Ankylose,  eine  mehr  oder  weniger 
vollständige  Fixiening  eines  Gelenkes  durch  außen  an  demselben  ansetzende,  klammerartige 
Ivnochenspangen. 

Bei  der  Ankylosis  vera  sind  die  Knochen  total  fixiert,  bei  der  incompleta  oder  spiina 
sind  sie  noch  etwas  beweglich.  Die  Vereinigung  der  Gelenkenden  kann  durch  fibröses,  selten 
knoi-peliges,  oder  durch  knöchernes  Gewebe  bewirkt  werden.  Der  Knoi-pel  kann  schwinden, 
da  der  zu  seiner  Erhaltung  nötige  physiologische  Reiz  (Drack  und  Flächenverschiebung,  „Ab- 
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schenuig",  Rotix)  wegfällt.  Man  spricht  von  Aiikyhsis  fibrosa,  cartilmjinea,  ossea,  wenn  die 
knöchernen  Gelenkenden  direkt  durch  eines  dieser  drei  Gewebe  vereinigt  sind.  Bleibt  noch 
ein  Teil  des  Gelenkknorpels  stehen,  und  besteht  im  übrigen  eine  fibröse  Verwachsung,  so  kann 
man  von  .-1.  fibro^a  inlercarülayim'a  sprechen.  — Die  ^-1.  ot:sea  entwickelt  sich  nach  /Zerstörung 
des  Ivnoi-pels,  wie  das  z.  B.  nach  eitriger  Arthritis  vorkommt  (Fig.  463).  Die  Knochenwund- 
flächen in  einem  so  ulcerierten  Gelenk  verhalten  sich  ähnlich  wie  Frakturenden.  Die  Flächen 
können  knöchern  verschmelzen,  wobei  die  \-erbindenden  Bälkchen  entweder  direkt  aus 
wucherndem  Keimgewebe  oder  so  entstehen,  daß  sich  erst  knorpelig-fibröse  Verwachsungen 
bilden,  in  denen  sich  sekundär  Knochen  entwickelt.  Auch  das  wuchernde  Periost  und  das 
parostalc  Gewebe  können  zur  knöchernen  Vereinigung  der  Gelenkenden  beitragen. 

Umbau  der  Areliitcktur  bei  Ankylosen.  Entsteht  eine  Ankylose  an  jugendlichen,  noch 
nicht  ausgewachsenen  Knochen,  so  wird  beim  weiteren  Wachstum  eine  den  neuen  statischen 
Anforderungen  angepaßte  Architektur  geschaffen  (Transformationsgesetz  Wolffs),  die  bei 
geringster  Verwendirng  von  Knochenmaterial  den  funktionellen  Anfordeningen  möglichst 
vollkommen  genügt.  —  Aber  auch  wenn  das  Wachstum  der  ankylotisch  verbundenen  Knochen 
beendet  ist,  findet  mit  der  Änderung  der  Belastung  ein  innerer  Umbau  der  ArchüeJdKi;  eine 
funktionelle  Anpassung  (Rmix)  statt;  nicht  als  ob  sich  die  starren  Teile  verschöben,  sondern 
die  Bälkchen  werden  hier  resorbiert,  wo  sie  überflüssig  werden,  während  an  anderen  Stellen, 
wo  die  veränderte  Dnick-  und  Zugrichtung  es  erfordern,  ein  Anbau  neuer  Knochensubstanz 
erfolgt.  So  werden  bei  winkhger  Ankylose  die  an  der  konkaven  Seite  gelegenen  Kiiocheiiteile 
dichter  (Aktivitätshypertrophie,  Roiix),  die  an  der  konvexen  poröser. 

2.  Skoliose,  Kypliose,  Lordose. 

Krümmung  der  AVirbelsäule  nach  der  Seite,  nach  hinten,  nach  v(irn.  Unter 
■phl/siologischer  Slcoliose  versteht  man  eine  kMchte  Aiisbiegung  der  Brustwirbel- 
säule nach  rechts.  Steigert  sich  die  Biegung  unter  pathdlogischen  Verhält- 
nissen, so  durch  ungleicheBelastung  derWirbelkörper  bei  schlechter  Körperhaltung, 
z.  B.  beim  Schreiben,  Klavierspielen  usw.,  und  Weichheit  der  Wirbelkörper 
infolge  von  malacischen  Prozessen  (Rachitis,  Osteomalacie,  Ostitis  deformans), 
seniler  und  Inaktivitätsatrophie  oder  trophischen  Störungen,  (z.  B.  bei  Hydro - 
mj^elie  u.  a.),  so  wird  der  Dorsalteil  konvex  nach  rechts,  der  Lumbaiteil  dagegen 
in  entgegengesetzter  Richtung  kompensatorisch  k(jnvex  nach  links  ausgebogen, 
wobei  die  konsekutive  Krümmung  zuweilen  viel  stärker  sein  kann  als  die 
primäre.  Die  K}rj)hose  wird  durch  die  Lordose  kompensiert,  wobei  der  längere 
Schenkel  der  Kyphose  die  Kompensation  übernimmt,  wofern  sie  sich  nicht 
auf  beide  verteilt.  In  hohen  Graden  sind  die  Wirbelkörper  keilförmig  kom- 
primiert, und  die  Krümmung  wird  eine  fixierte,  die  nicht  mehr  zum  Ausgleich 
zu  bringen  ist.  Schwere  Grade  von  Skoliose  sind  meist  von  Kyphose  begleitet 
(Kypho-Skoliose). 

Die  Aorta  folgt  der  Krümmung,  zum  Teil  auch  die  Trachea;  die  Speiseröhre  geht,  wofern 
sie  nicht  abnorm  fixiert  ist,  unter  der  Bifurkation  von  der  Wirbelsäule  ab  und  zieht  wie  eine 
Saite  am  Bogen  über  die  Krümmung  hinweg  (vgl.  i.  Hacker,  Jawiti). 

Die  (am  häufigsten  rechtskonvexe)  Kyphoskoliose  des  Thorax  ist  eine  für  die  Organe 
der  Brusthöhle  folgenschwere  Jlißstaltung.  Wie  Fig.  464  zeigt,  ist  der  Thoiax  dabei  so  ver- 
schoben, daß  die  konvexsntige  Thoraxhälfte  in  allen  Dimensionen  verkleinert  ist;  die  Rippen 
können  die  Wübelsäule  schließlich  berühren.  Das  zieht  eine  Beeinträchtigung  der  entsprechen- 
den Lunge  nach  sich,  die  aus  dem  engen  hinteren  Thoraxabschnitt  herausgedrängt  und  in 
den  gleichfalls  reduzierten  vorderen  verlagert  wird.  Die  konkavseitige  Hälfte  dagegen  zeigt  im 
Vergleich  zur  anderen  Seite  eine  Erweiterung  im   Breitendurchmesser,  die  Rippen  machen 
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einen  gi'oßen  Bogen,  strecken  sich  (s.  Fig.  464),  aber  der  gerade  und  besonders  der  Höhen- 
durclimesser  sind  geringer,  letzterer,  weil  sich  die  Rippen  zusammen-,  eventuell  dachziegel- 
arti"  übereinanderschieben.  —  Durch  die  Raumbeengung  der  Limgen,  die  noch  durch  Verschie- 
bung der  Bauchorgane  und  fol- 
genden Hochstand  des  Zwerch- 
fells erhöht  werden  kann,  kommt 
es  zu  Atelektasen  in  den  Lungen 
und    partiellen    Verödungen   (s. 
Bertsch)  und  zu  einer  Erschwe- 
rung der  Circulation,  die  sich  so- 
wohl in  Stauung  in  den  Lungen, 
als  auch  in  einer  Düatation  und 
V       /"l  (•:  >----^*»*~^^^^" -^^S^*^^^^??-««.,^         ^-  HypeiirojMe  deii  rechten  Herzens 

^J^Ai^^^  (s.   S.  48)  geltend  macht.     Das 

».-^  ._  .    .  Herzgewiclit    ist   konstant   ver- 

größert (bis  zu  550  g).  Herzin- 
sufficienz,  die  allmählich  oder 
zuweilen  auch  ganz  plötzlicli  ein- 
tritt, ist  die  häufigste  Todesur- 
sache bei  schweren  Kyphoskoli- 
osen. Auch  die  Organe  der  Bauch- 
höhle erfahren  Circulationsstöran- 
gen (Stauung),  Formveränderun- 
gen (Querfurche  der  Leber)  und 
oft  außerordentliche  Verschie- 
bungen (s.  Abb.  bei  May.  Ponßck). 
Näheres  über  die  verschie- 
denen Formen  des  Thorax,  je 
nach  dem  Sitz  der  Kyphose  und 
ihren  Kombinationen  mit  Skoli- 
ose und  Lordose  s.  bei  SchuWieji. 
Über  Rotation  und  Torsion 
der  Wirbelsäule  als  Reaktion  auf 
Verbiegung  s.  die  interessanten 
Ausführangen  bei  Sellheim. 

Bei  der  sog.  traumatischen 
Spondylitis  {Kümmell,  Henle)  und 
der  dabei  auftretenden  Kyphose 
handelt    es    sich    um    eine   von 
ankylosierender  Spondylitis  gefolgte  Kompressionsfrakiar  (vgl.  z.  B.  Eng.  Fraenkel). 

Über  die  PoWsche  Kyphose  bei  Caries  tuberciilosa  s.  S.  707.  Lordose,  am 
häufigsten  an  der  Lendenwirbelsäule  zu  sehen,  entsteht  hier  einmal  als  Kom- 
pensation einer  oberhalb  gelegenen  Kyphose,  dann  bei  der  durch  Eachitis  oder 
durch  Luxation  der  Schenkelköpfe  hervorgerufenen  Beckendefonnität,  ferner 
infolge  von  Fixation  des  Hüftgelenkes  bei  C'oxitis,  wenn  die  Neigung  des  Beckens 
vermehrt  ist,  sowie  bei  Muskelatrophie. 

3.  Luxationen  (Vcrrenkuna;en)  der  Gelenke. 

Man  unterscheidet  a)  Luxation;  die  Gelenkteile  werden  A-ollständig  aus  dem  gegen- 
seitigen Zusammenhang  gebracht ;  die  Kapsel  ist  eingerissen,    b)  Subhixation  ist  eine  dauernde 


Fig.  464. 
Kyplio-Skoliose  der  Wirbelsäule. 

Samml.  Basel. 


58jähr.  Mann. 
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Verschiebung  der  Gelenkenden,  wobei  die  Gelenkfläclien  jcddcli  iiiclit  xiAVv^  aulJer  üeriiliraiiir 
sind.     Die  Kapsel  braucht  nicht  eingerissen  zu  sein. 

Distorsioii  {Verstaticlmmj)  ist  eine  gewaltsame  (lelenkdehnung  von  momentaner  Dauer: 
Lu.xatio  sponte  reposita.  Kapsel  und  Bänder  können  dabei  zeri'eißen.  —  Habiliielle  Luxationen 
sind  recidivierende  Verrenkungen,  auf  Dehnbarkeit  der  Kapsel  oder  einem  Riß  oder  auf  Mangel- 
haftigkeit einer  Kapselnarbe  bernhend.  —  Kompliziriie  Liirnlioiifii  sind  mit  Knochen-  oder 
Hautverletzungen  usw.  verbunden. 

Man  unterscheidet:  a)  trauinatisdie,  I))  spontane,  c)  kungeiiilale  Lnxationen. 

a)  Trauniatisehe  Luxation.  Kajisel  und  Bänder  werden  zerrissen.  Der  Gelenkkopf  tritt 
durch  den  (oft  schlitzförmigen)  Kapselriß  heraus.  Wird  er  nicht  bald  reponiert  und  dadurch 
das  verrenkte  Glied  aus  seiner  abnormen  Lage  gebracht,  so  entsteht  eine  invrterierte  Luxation. 
Der  Kapselriß  kann  verwachsen.  Außer  Funktion  gesetzte  Muskeln  atrophieren.  Um  den 
dauernd  laxierten  Gelenkkopf  kann  sich  eine  Art  neuen,  oft  recht  vollkommenen  Gelenkes 
bilden  (Xearthrose).  Der  auf  die  Beckenschautel  luxierte  Schenkelkopf  kann  sich,  falls  er 
beweglich  bleibt,  zuweilen  fömihch  in  die  knöcherne  Unterlage  eingraben,  indem  letztere 
durch  Dnickatrophie  schwindet.  In  anderen  Fällen  bildet  das  Periost  einen  Wall  von  neuem 
Knochen,  während  sich  che  Unterlage  des  beweglichen  Kopfes  dnrch  Ostitis  ossificans  ver- 
dichtet. So  kann  sich  dem  Kopf  eine  neue  Gelenkpfanne  anpassen,  welche  mitunter  sogar 
einen  Knorpelüberzug  erhält. 

In  anderen  Fällen  wird  der  luxierte  Teil  mit  der  knöchernen  Unterlage  und  den  um- 
gebenden Weichteilen  durch  fibröse  oder  knöcheine  Ankißose  fest  verbunden.  —  Ragt  der 
luxierte  Teil  frei  zwischen  Weichteile  oder  nach  außen,  so  kann  er  atrophieren.  Mitunter  ver- 
ändert er  sich  wie  bei  der  Arthritis  ulcerosa  sicca.  —  Eine  verlassene  Gelenkkavität,  z.  B.  das 
Acetabulum  oder  ein  durch  die  Luxation  freigewordenes  Gelenkende  bedeckt  sieh  mit  Binde- 
gewebe; der  Knorpel  fasert  sich  auf  und  wird  fibrös  umgewandelt.  Die  Pfanne  flacht  sich  ab, 
teils  durch  Atrophie  der  alten  Teile,  teils  durch  Ausfüllung  mit  neuer  Knoclienmasse  und 
Bindegewebe. 

b)  Spontane,  pathologische  oder  entzündliche  Luxationen  entstehen  durch  Dehnung 
der  Bänder,  z.  B.  bei  Hydarthros  (Distentionsluxaiion);  oder  infolge  ulceröser  Vorgänge  am 
Gelenk  (Destruktionshixalion),  vor  allem  bei  Tuberkulose.  Man  sieht  sie  hauptsächlich  am 
Hüft-  und  Kniegelenk.  Beim  Tumor  albus  des  Knies  (S.  785)  entstehen  oft  Subluxationen. 
Vgl.  auch  Coxitis  tuberculosa  (S.  785). 

Bei  der  Spondijlolisthesis  (aTrdvo'j'Aos  der  Wirbel,  und  öAiailT;ai;  das  Ausgleiten)  gleitet 
die  Lendenwirbelsäule  infolge  einer  Verschiebung  des  5.  Lendenwirbelkörpers  ins  Becken. 
Es  gleitet  nur  der  Körper  dieses  Wirbels,  während  seine  unteren  Gelenkflächen  den  Kontakt 
mit  den  oberen  Fortsätzen  des  ersten  Sacralwirbels  behalten  und  auch  der  Processus  spinosus 
samt  den  angrenzenden  Bogenteilen  an  seiner  Stelle  bleibt.  Die  Verschiebung,  die  also  nur 
den  Wirbelkörper  betrifft,  ist  nur  möglich  durch  eine  Verlängerung  der  Interarticularportion 
des  5.  Lumbalwirbels  und  tritt  entweder  beim  Vorhandensein  von  F'rakturen  oder  ohne  solche 
auf,  wobei  man  dann  auf  Entwicklungsanomalien  (Syndesmosen,  Ossifikationsdefekte)  der 
lumbosacralen  Gelenkfoitsätze  oder  des  Bogens  des  5.  Lendenwiibels  als  prädisponierende 
Ursachen  rekurriert,  während  der  erhöhte  Druck  der  Runipflast  bei  senkrechter  Körperhaltung 
die  unmittell)are  Ursache  der  Wirbelverschiebung  abgibt.  Durch  Drack  und  Reibung  kann 
es  zu  Schwund  des  Zwischenknorpels  und  zu  Synostose  zwischen  den  aufeinander  verschobenen 
AVirbelflächen  kommen.  Verengerung  der  Conjugata,  Aufhebung  der  Beckenneigung  infolge 
der  Verlegung  des  Schwerpunktes  der  Rumpflast  nach  vorn  u.  a.  sind  die  FVilgeii  (Lit.  im  kn- 
hang). 

Als  Co.rarthroUsthesis-Becken  {Pelvis  Chrohak)  bescluieb  Eppi>ujer  eine  zu  Verengerung 
des  Beckens  führende  Verändemng,  bei  der  die  Kuppen  dei'  Hüftgelenkpfannen  stark  ins 
Becken  vorragen  (Protrusion  des  Pfannenbodens,  intrapelvine  Vorwölbung).     Infolge  Weich- 
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heit  und  Nachgiebigkeit  des  Knorpelfeldes  der  Pfanne  soll  der  wachsende  Femurkopf  diese 
Stelle  herausdrücken.  Nach  Kidirja  können  aber  auch  durch  Arthritis  deformans  ähnliche 
Veränderungen  hervorgerufen  werden.  Verf.  sah  einen  ausgesprochenen  Fall  bei  einer  tabischen 
Arthropathie  bei  einem  48jähr.  Mann;  die  mit  knöchernen  Randwülsten  umgebene  linke  Pfanne 
wölbte  sich  ins  Becken  vor  und  hatte  eine  Tiefe  von  9  cm.  Nach  Schlagenhaufer  handelt  es  sich 
dabei  um  die  spontane  Ausheilung  einer  wahrscheinlich  immer  gonorrlioisehen  Coxartliritis, 
s.  auch  Henschen. 

c)  Kongenitale  Luxationen  kommen  besonders  am  Hüftgelenk,  jedoch  auch  am  Knie- 
gelenk vor.  Es  sind  zum  Teil  auf  Hypoplasie  der  die  Gelenke  konstituierenden  Teile  beruhende 
Hemmiingsbilduii(ien,  die  aus  sehr  früher  Zeit  stammen  und  mit  anderen  Bildungshemraungen 
verbunden  sein  können;  am  Hüftgelenk  wird  die  Pfanne  so  klein,  daß  der  Gelenkkopf,  selbst 
wenn  er  auch  kleiner  wie  normal  ist,  nicht  hineinpaßt.  —  Zum  anderen  Teil  sind  es  juial  ak- 
quirierte  Spontanluxaiionen,  welche  in  die  spätere  Zeit  des  Fötallebens  fallen;  der  Kopf 
ward  durch  eine  abnorme  Stellung  der  unteren  E.xtremitäten  allmählich  aus  der  Gelenkpfanne 
herausgediängt.  Andere  Luxationen  entstehen  traumatisch  tcätirend  der  Gebärt  (Lit.  bei  Jo- 
ac]iiint:t}ial). 

i.  Andere  abnorme  Stellungen  der  Gelenke. 

Die  Hauptformen  dieser  teils  infolge  von  EntwickhinrjsstoninyeH  angeborenen,  teils  an 
vorher  normalen  delenken  entstandenen  Deformitäten  sind: 

Fes  varus,  Klumpfuß,  Sohle  nach  innen  (Supination),  äußerer  Fußrand  nach  unten 
gekehrt.  —  Pes  varo-equiiius,  der  Fuß  steht  gleichzeitig  etwas  in  Plantarflexion.  —  Pes  valgus, 
s.  planus,  Plattfuß,  Sohle  nach  außen  (Pronation),  innerer  Fußrand  nach  unten  gekehrt.  — 
Pes  calcanco-valgus,  Plattfuß  in  Dorsalflexion  (s.  Fig.  HI).  —  Pes  equinus,  Pferdefuß,  Spitz- 
fuß, Sohle  nach  hinten  gekehrt,  die  Zehen  gekrümmt,  so  daß  der  Fuß  (s.  Fig.  1)  beim  Stehen 
den  Boden  mit  den  Zehen  und  den  Vorderenden  der  Jletatarsalknochen  berührt.  —  Pes  cal- 
canens.  Hackenfuß,  Ferse  nach  unten.  Fußspitze  luich  oben  gerichtet  (Dorsalflexion).   (Fig.  H). 

Sind  genannte  A'erändeningen  angeboren,  so  kann  man  sie  manchmal  auf  Raumbeschrän- 
kung im  Utenis,  die  durch  Fnichtwassermangel  herbeigeführt  wird,  zurückführen  (v.  Volk- 
munn).     Ein  geringer  Grad  von  Pes  varus  ist  beim  Fötus  physiologisch. 

Pes  equinus,  Pes  calcaneus  und  Pes  valgus  kommen  aber  auch  öfter  infolge  neurogener 
Lähmungen  zustande,  denen  häufig  spinale  Kinderlähmung,  .seltener  eine  periphere  Nerven- 
erkrankung, zugnmde  liegt,  und  die  zu  den  sog.  paralytischen  Kontrakturen  führen.  Der  para- 
lytische Pes  equinus  hängt  infolge  Lähmung  aller  Muskeln  herab  wie  an  der  Leiche  ohne  Toten- 
starre. Der  paralytische  Pes  calcaneus  entsteht  dadurch,  daß  der  von  den  gelähmten  Waden- 
muskeln nicht  gehörig  festgehaltene  Calcaneus  nach  vorn  einknickt  —  Zu  weiteren  Gestalts- 
veränderungcn  trägt  dann  die  Belastung  mittels  der  Körperschwere  bei.  Die  Deformität 
wii'd  zu  einer  dauernden,  nicht  wie  man  früher  annahm,  durch  antagonistische  Kontraktur 
nicht  gelähmter  Muskeln  (denn  sie  tritt  auch  ein,  wenn  alle  Muskeln  gelähmt  sind),  sondern 
durch  Veränderung  der  Form  der  Gelenkflächen  und  Knochen  und  sekundäre  nutritive  Ver- 
kürzung der  Bänder,  Muskeln  und  Sehnen  (z.  B.  der  scheinbar  kontrahierten  Achillessehne), 
wie  das  vor  allem  v.  Volkmann  und  Hueler  zeigten. 

Pes  equinus  kann  auch  durch  eine  Entzündung,  z.  B.  einen  Absceß  in  der  Wade,  ver- 
anlaßt werden,  indem  sie  die  Jluskeln  zur  Kontraktion  reizt;  ähnlich  kann  ein  Psoasabsceß 
zu  Flexion  im  Hüftgelenk  führen  (myopathische  Kontraktur). 

(Der  Chinesinnenfitß  ist  nach  H.   Virchow  ein  künstlicher  Pes  cquino-varo-calcaneus.) 

Der  Pes  planus  acquisitus  (erworbener  Plattfuß)  entsteht  dadurch,  daß  durch  den  Druck 
der  Körperlast  das  Fußgewölbe  abgeflacht  wird.  Dieses  wird  teils  durch  die  Sohlenmuskehi, 
teils  durcli  den  quer  durch  die  Sohle  verlaufenden,  förmlich  um  den  Talus  herumgeschlungenen 
(Henke)  JI.  tibialis  posticus  (der  auch  den  inneren  Fußrand  hebt  —  Supination)  in  Spannung 
gehalten.     Ermüdet  der  Muskel  durch  langes  Stehen,  so  zwingt  die  Körperlast  den  Fuß  in 
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Pi'onation  und  drückt  das  Gewülbe  ein;  dieses  kann  sogar  nacli  unten  konvex  vortreten.  Wie 
sich  dadurch  die  Konturen  der  Solde  ändern,  und  wie  der  Fuß  immer  mehr  P'läche  gewinnt, 
hat  !■.  yolkma>in  durcli  Soldenabdrücke  (Fig.  465)  sinnreich  demonstriert.  ]Jie  FußwTirzel- 
knoehen  erleiden  außer  den  Verschiebungen  erhebliche,  durch  Ändenrng  der  statischen  Be- 
dingungen veranlaßte  Formveränderangen  (Lit.  bei  v.  Frisch). 

Der  Hallux  valgiis,  Abduktionsstellung  der  großen  Zehe,  ist  wohl  meist  als  statische 
Deformität  im  Sinne  von  J.  ^VolfJ  anzusehen  {Ileuhach},  hervorgerufen  durch  Druck  zu  spitzer 
und  oft  auch  zu  kurzer  Stiefel  und  bei  Barfüßigen  durch  aktiven  ünick  des  l'ußes  gegen  den 
Fußboden,  (r.  Volkninim  nahm  eine  deformierende  Erkrankung  des  Metatarsophalangealgelenkes 
als   das  Primäre  an.)    Es  gibt  auch  einen  angeborenen  H.  c.  (Lit.  bei  Zesas). 


Fig.  465—468.  Fig.  469. 

Fig.  465.     Xach  v.  ^'o^hnann^,  verkleinert. 

A  Fußstapfe,  Solilenalidniek  eines  normalen  Fußes,  B  eines  schweren  Plattfußes, 
C  eines  ungewöhidich  schweren  akquii'ierten  Plattfußes. 
Fig.  466—468.     Xach  v.  Volkmann. 

I  Pes  equinus  paralytlcus.    II  Pes  ealcaneus  paralytieus  (Ilackenfuß)  mit  Hallux  valgus. 
III  Angeborener  Pes   caleaneo-valgus  mit  sehr  starker  Abduktionsknickung,   von   einem 
neugeborenen  Kinde,  infolge  intrauterinen  Druckes  entstanden.     Stellung  des  Fußes' 
während  das  lünd  schläft. 

Fig.  469.     Nach  Mikulicz. 

1  o(  Geiiu  varuni. 


rechtes  Bein 


Normales  Bein, 


I  Y  Genu  valgum.    abc  resp.  amc  Richtungslinie  der  Schwere. 


Beim  Genu  valgum  (Bäckerbein,  X-Bein,  Kniebohrer)  bildet  der  Oberschenkel  mit 
dem  Unterschenkel  einen  nach  außen  offenen,  stumpfen  Winkel;  das  Kniegelenk  weicht  nach 
innen  ab.  Beim  Genu  varuni  (Säbelbein,  0-Bein)  ist  der  Winkel  nach  innen  offen,  das  Knie- 
gelenk nach  außen  abgewichen  (s.  Fig.  469  a  und  ■/).  Die  Richtungslinie  der  Schwere  rückt 
beim  Genu  valgimi  so  weit  nach  außen,  beim  varum  so  weit  nach  innen,  daß  sie  die  stützende 
Fläche  der  Gelenkenden  nicht  mehr  trifft.     Man  unterscheidet  Genu  valgum  infanlum  und 
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adolescentium,  ersteres  bei  raclütischen  lündern,  welche  anfangen,  ihre  Gehwerkzeuge  zu  ge- 
brauchen. Das  Genu  valguni  adolescentium  beruht  nach  Mikulics  auf  Spätrachitis  (über 
die  sog.  Spätrachitis  vgl.  S.  730).  Von  wesentlichem  Einfluß  für  das  Zustandekommen  der 
Deformität  ist  die  Körperschwere  (vieles  und  schiefes  Stehen);  daher  ist  die  Kombination 
von  Genu  valgum  und  Pes  valgris  (planus)  nicht  selten.  (Nach  Mikulicz  betrifft  die  Krümmung 
im  wesentlichen  die  Diaphysenenden  des  Femur  und  der  Tibia;  an  die  teils  durch  ungleiches 
Knorpelwachstum,  teils  durch  Verbiegung  schief  entwickelte  Diaphyse  ist  das  Gelenkstück 
schief  angesetzt.  An  den  Epiphysen  selbst  kommen  die  Weichheit  des  Knorpels  und  ferner 
ein  ungleiches  Wachstum  des  Knorpels  als  seloindäre  Momente  in  Betracht,  indem  der  Knoi-pel 
beim  Genu  valgimi  nach  der  iroZ/^schen  Theorie  [der  freilich  die  Volhnann-Huetersdu-  Druck- 
theorie direkt  entgegengesetzt  ist]  auf  der  belasteten,  gebrauchten  Außenseite  hypertrophisch, 
auf  der  anderen,  nicht  gebrauchten,  inneren  Seite,  wo  der  zur  Erhaltung  normaler  Wachs- 
tumsverhältnisse nötige  Gegenckuck  —  vgl.  S.  789  —  fehlt,  atrophisch  wird.) 

Als  Ciibitus  valgiis  und  varus  bezeichnet  man  am  Ellenbogen  Abweichungen  des  Vorder- 
arms nach  auße?i  und  nach  innen.  Ein  geringerer  Grad  von  C.  valgus  ist  physiologisch  (Mi- 
kulicz); beim  Weib  steigert  er  sich  mit  Erlangung  der  Pubertät  (Hübscher).  —  Über  Humerus 
varus  vgl.  E.  Birchfr. 

Die  normale  Form  und  Stellung  des  FvnmThcdses  u.  -kopjes  beruht  auf  genauer  Adju- 
stierung verschiedener  Ki-äfte  u.  zwar  des  Belastungsdruckes,  des  Widerstandes  der  I\jiochen 
und  der  Tätigkeit  der  Muskeln.    Abweichungen  von  der  Norm  sind: 

a)  Coxa  vara  s.  Collum  varmn  (E.  Müller,  Hofmeister  und  Kocher),  eine  jetzt  viel  beachtete 
typische  Schenkelhalsverhiegung,  die  in  Verringerung  des  Winkels  (Neigungsuinkels)  des  Schenkel- 
halses zum  Schaft  (von  12(3 — 129°  normal  nach  Lauenstein  —  s.  hei  Hürting  —  bis  unter  einen 
rechten  bis  spitzen  Winkel  herab  —  Müller)  besteht ;  der  Kopf  steht  tiefer.  Zugleich  mit  der 
lüiickung  oder  Verbiegung  des  Halses  entwickelt  sich  euie  abnorme  Stellumj  des  Beins  in  Exten- 
sion, Adduktion  und  Auswärtsrotation  tnit  Verkürzung.  —  Die  Ansichten  über  die  Ursache 
dieser  Verbiegung  sind  geteilt.  Das  statische  Moment,  die  Belastung,  spielt  jedenfalls  eine 
Hauptrolle  bei  dieser  Deformität,  besonders  bei  der  C.  v.  adolescentium  (13.— 18.  J.),  die 
vielleicht  am  häufigsten  lang  aufgeschossene,  schwer  arbeitende  Individuen  betrifit  (Sudeck). 
Ob  abnorm  lange  und  schwere  Belastung  hier  allein  genügt,  was  nach  Sprengel,  Sudeck,  Manz 
u.  a.  nicht  unwahrscheinUch  ist,  oder  ob  es  dazu  noch  einer  Ijesonderen  Nachgiebigkeit  des 
Knochengewebes  bedarf,  ist  noch  strittig.  (Man  denkt  an  Rachitis  resp.  sog.  Spätrachitis  — 
Hofmeister,  oder  an  juvenile  Osteomalacie,  wie  in  einem  von  Langhans  untersuchten  Fall  von 
Kocher.)  Sicher  ist,  daß  z.  B.  bei  pueqjeraler  Osteomalacie  (Hofmeister),  bei  seniler  Osteo- 
porose, bei  Ostitis  fibrosa  (Küster),  nach  Osteomyehtis  (Volkmann),  bei  Arthritis  deformans. 
ferner  nach  Traumen  (Sudeck)  t>'pische  C.  v.  entstehen  kann,  sowie  auch  infolge  traumatischer 
Epiphysenablösung  und  nachträghcher  Verwachsung  (Sprengel).  —  Die  Coxa  vara  mlaiituni. 
die  viel  seltener  ist  und  in  die  Zeit  des  ersten  Gehens  (2.-3.  Jahr)  fällt,  bezieht  Hofmeister 
auf  Rachitis.  —  Es  gibt  auch  eine  Coxa  vara  coiigciii(a,  Verf.  bildete  schon  vor  längeren  Jahren 
einen  schweren  derartigen  Fall  ab  *).  Später  beschrieb  Bosse  die  Coxa  vara  adnata  chondro- 
dystrophica  genauer.  (Anderes  über  C.  v.  cong.  bei  v.  Frisch.)  —  Kocher  zeigte,  daß  der  Ort  der 
Verbiegung  an  einer  bestmimten  Stelle  in  der  Nähe  der  Epiphysenlinie  liegt;  nach  Sudeck 
fehlt  dem  jugendlichen  Femur  an  dieser  Stelle  noch  eine  Knochencrista,  die  sich  später  als 
Verstärkung  des  Zugbogensystems  ausbildet  und  bei  intrakapsulären  Schonkelhalsfrakturen 
der  alten  Leute  gerade  der  Bruchstelle  entspricht. 

b)  Coxa  valga  ist  das  Gegenteil  der  Coxa  vara;  der  Schenkelhalsneigungswinkel  ver- 
größert sich.  Dieser  steile  Schenkelhals  kommt  vor:  kongenital,  nach  Verletzungen,  bei  ange- 
borener  Hüftgelenksluxation.  bei  Rachitis,  Osteomalacie,  multiplen  Exostosen,  bei  Genu  valgum, 

*)  Fig.  12  u.  14  mit  Neigiuigswmkel  unter  90°,  in  der  Arbeit:  Die  Choncb-odvstrophia 
hypeiplaslica,  Z.  B.  XIII,  1893. 
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bei  Paralyse  am  pendelnden  Bein,  sowie  an  Beinen,  die  nicht  tragfäliig,  aber  sonst  nicht  gelähmt 
sind,  sowie  nach  hohen  Amputationen  (Lauenstein,  Tithhij,  Hofmeifiter,  Th.  Kölliker,  Süeda, 
Kumaris,  Lit.). 

Als  Manns  valga  bezeichnet  man  eine  von  MafMiinij  genam-r  beschriebene  Deformität 
der  Hand,  die  in  ..spontaner  Subluxation  nach  \'orne"  liesteht  (Sauer,  Pulii,  Siegrisi.  Lit., 
P.  Eaald):  nach  Poncet  und  Leriche  handelt  es  .-^ich  hier  nur  um  ein  STOiptom,  das  durcli 
die  verschiedensten  Prozesse  bedingt  sein  kann  (Rachitis,  ostitische  Vorgänge,  Tuberkulose), 
die  zu  Verkrümmungen  des  \'orderanns  oder  zu  Erkrankungen  des  Bandajipaiates  des  Hand- 
gelenkes führen. 

Freie  Gelenkkörper. 

Im  Laufe  des  Kajjitels  über  die  Gelenkerkrankuiigen  war  schon  wiederliolt 
davon  die  Eede.  Resümieren  wir.  so  ergeben  sich  als  Entstehimgsarten  von 
Corpora  libera  articulorum: 

1.  Traumatische  Absprengung  (Stoß.  Fall) 
von  normalen  oder  auch  von  bereits  durch 
destillierende  Entzündimg  isolierten  und  im 
Gelenk  angewachsenen  (König)  oder  von  In-per- 
plastischen  Knorpel-  oder  Knochenstüchen  (bei 
Artliritis  deformans,  vgl.  Lindenstein)  oder  von 
solchen,  die  sich  in  der  Gelenkkapsel  bildeten. 
Knie-  und  Ellenbogengelenk  (an  dem  trauma- 
tisch auch  sehr  oft  periarticuläre  Knochen- 
bUdung,  auch  in  iluskeln.  vorkommt.  Loison, 
MachoT)  sind  bevorzugt.  —  Nach  Barth  stirbt 
der  knöcherne  Anteil  des  Sprengstücks  ab, 
während  der  knoi-pelige  am  Leben  bleibt.  Die 
Bnichfläche  wird  entweder  durch  osteoides  oder 
häufiger  durch  Rnoi-pelgewebe  abgeschlossen 
und  von   einem  Bindegewebsmantel   bedeckt. 

2.  Loslösung  von  gewucherten,  knorpelig 
gewordenen  Gelenhzotien  hei  Arthritis  deformans 
(S.  773).  Diese  Gelenkköi^per.  oft  in  großer 
Zahl  vorhanden,  sind  hirsekorn-  bis  walnußgroß 
und  im  Centnim  os-iifiziert  (sog.  (lelenkmäuse). 
Auch  hier  sind  Knie-  und  EUenbogengelenk 
bevorzugt  (Fig.  454  u.  470). 

3.  Loslösung    fibröser    oder    lipomatöser 

Gelenksoücn  (vgl.  S.  773). 

^  ^  '  Fig.  470. 


Vielfache  Gelonkkörper  im  Ellenbogenge- 
lenk, nach  Cniveilliifr.  Ein  seltener  Fall; 
häufiger  kommen  diese  Gelenkkörper  im 
Kniegelenk  vor.  Aus  Billrotlt's  Allgem.  Chir. 


4.  Reiskörperchen  (Corpora  orijzoidea) 
die  wir  bei  der  Gelenktuberkulose  genauer  Ije 
sprachen.     Vgl.  S.  783. 

5.  Fibrin,  das  von  Blutungen  oder  Ent 
Zündungen  stammt. 

6.  Eingedrungene  Fremdkörper. 

Freie  Körper  haben,  wenn  sie  fest  sind,  die  Tendenz  sich  abzuschleifen,  wenn  sie  weicher 
sind  sich  abzuplatten.     Manchmal  versteinern  sie  auch. 

(Experimentelles  s.  u.  a.  bei  Rimann.)    Lit.  bei  Kirschner. 


VII.  Nebennieren. 


Aiiatoiuie.  Außen  wüd  das  Organ  von  einer  Kapsel  umhüllt,  von  der  aus  Septen  mit 
zahlreichen  Blutgefäßen  ins  Innere  ziehen.  (Über  die  reichliche,  3fache  Blutversorgung  durch 
die  aus  der  A.  diaphragmat.  inf.  stammenden  Arteriae  suprarenales  siip.,  die  aus  der  Aorta 
hervorgehende  A.  suprarenalis  med.  und  die  inkonstante,  aus  dem  Stamm  der  A.  renalis  oder 
aus  einem  ihrer  Äste  oder  aus  der  Niere  selbst  oder  aus  der  A.  spermatica  oder  aus  der  Aorta 
stammende  A.  siqjrarenalis  inf.  vgl.  Beitzke.)  Die  Venen  vereinigen  sich  schon  in  der  Mark- 
substanz zur  Hauptvene,  T'.  suprarenalis.  —  Man  unterscheidet  Rinde  und  Mark.  Die  Rinde 
besteht  aus  epithehalen  Zellhaufen,  die  reichüch  dünnwandige  BhHkapillaren  zwischen  sich 
haben.  Sie  hat  drei  wenig  scharf  abgegi'enzte  Zonen:  Die  äußere  (Zona  glomenüosaj  enthält 
runde  oder  längliche  Massen  von  Epitlielzellen.  Die  miniere  (Zona  fasciculata)  besteht  aus 
vertikalen,  (leberzellbalkenähnUchen)  anastomosierenden  Säulen  polygonaler  Epithelzellen; 
die  Zellsubstanz  ist  transparent  und  enthält  oft  Fettröpfchen  und  vomiegend  und  überall 
in  der  Rinde  doppelbrechende  Lipoidgramila  (Lecithine,  Protagone;  genaueres  bei  Biedl,  Lit.), 
nach  deren  Extraktion  sie  ganz  von  Vakuolen  durchsetzt  erscheint.  Sie  ist  die  breiteste  Zone 
und  vom  10.  Lebensjalir  an  normalerweise  von  gelbhcher  Farbe.  Zwischen  den  Säulen  ziehen 
auch  Bindegewebssepten.  Die  innere  Zone  (Zona  reticularis)  besteht  aus  kleineren  oder  größeren 
Gruppen  polyedrischer  Zellen  mit  mehr  oder  weniger  abgerundeten  Ecken.  Diese  Zellgi'uppen 
anastomosieren  miteinander.  Die  Zellen  sind  wenig  transparent  und  mit  dem  Alter  zunehmend 
körnig  oder  diffus  gelb,  braungelb  bis  tiefbraun  pigmentiert  (Pigmenlzone),  reich  an  Lecithin 
und  Fett.  Diese  Zone  bildet  ein  dunkles  Farbeiiband,  das  sich  scharf  gegen  das  hellgraue, 
gelatinös  durchscheinende  Mark  absetzt.  Im  Mark  sind  rundliche  oder  länglich  ovale,  zu  Netzen 
verbundene  Stränge  durchsichtiger  Zellen  mit  hellem  Kern.  Die  Zellen  sind  polyedrisch, 
cylindrisch  oder  verästelt,  aber  ohne  Nervenfortsätze  und  ,chromaffin'  (Kohn)  oder  ,chromo- 
phit  (Stilling),  da  sie  sich  mit  Lösung  chromsaurer  Salze*)  gelbbraun  färben.  Sie  enthalten 
scharf  umrissene  Körnchen,  die  in  Wasser  und  Alkohol  leicht  lösUch  sind,  und  an  sie  scheinen 
die  spezifischen  Reaktionen,  die  chrombraune,  die  eisengrüne  —  Coh'»sche  Reaktion,  intensive 
Grünfärbung  bei  Einwirkung  von  Eisenoxydsalzen  —  und  auch  die  Oiydascreaktion  (s.  S.  123) 
gebunden  zu  sein  (vgl.  Lit.  bei  Pollj.  (Über  , Sekretkörnchen'  in  den  JleduUarzellen  s.  Scheel.) 
Man  findet  chromaffine  Zellen  auch  in  den  Ganglien  und  größeren  Nerven  des  Sympathi- 
cus  und  in  den  an  das  sjTnpathische  Nervensystem  gebundenen,  aus  chromaffinem  Gewebe 
zusammengesetzten  gangUenartigen  Köi-pern  {Paraganglien),  zu  denen  Kohn  (Lit.)  die  Mark- 
substanz der  Nebennieren  und  die  Carotisdrüsen  (s.  S.  211),  die  impaarige  Steißdriise  (hegt 
wenige  MiUimeter  groß  dem  Ende  der  Arteria  sacrahs  media  vor  den  letzten  Caudalwirbehi 
an),  sowie  die  oft  den  großen  Baucharterien  angelagerten  Zuckerkandhchen  Organe  zählt. 
Man  spricht  auch  von  ehromaflinem  System. 


*)  Frische  Stücke  21  Std.  in  3,5  prozentige  Kaliumlnchromatlösung  oder  in  ein  Ge- 
misch einlegen,  das  auf  90  Teile  dieser  Lös.  10  Volumteile  käufUchen  lOprozentigen  Forma- 
lins  enthält  (Kohn). 
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Im  Mark  liegen  zahlreiche  Kapillaren  und  Venengeflechte.  Im  Centnim  der  Neben- 
niere liegen  die  großen  Venenslämme.  In  der  Kapsel  und  in  den  Septen  sowie  um  die  centralen 
Venen  finden  sich  Geflechte  von  Lijm-phgefüßen.  —  Nerven  sind  sehr  zahlreich  und  bestehen 
aus  marklosen  Fasern  (meist  aus  dem  Plexus  coeliacus),  die  von  der  Kapsel  aus  eindringen. 
In  der  Zona  reticularis  und  vor  allem  im  Mark  bilden  sie  Geflechte,  die  im  Mark  äußerst  dicht 
sind  und  jede  einzelne  Zelle  umgeben.  Im  Mark  .sind  auch  Gnippen  sympathischer  Ganglien- 
zellen, die  nach  ^Yiesel  ebenso  wie  die  chromaffinen  Zellen  von  ursprünglichen  sympathischen 
,  Bildungszellen'  abstammen. 

Die  dröße  und  die  Farbe  der  Nebenniere  ist  sehr  schwankend;  anfangs  bräunlich  grau, 
wird  die  Rinde  durch  Fettaufnahme  mehr  und  mehr  gelb.  Im  höheren  Alter  nimmt  die  Ge- 
samtgröße ab,  und  das  Fett  ist  auf  einzelne  Herde  beschränkt.  —  Bei  Negern  sind  die  Neben- 
nieren meist  ungewöhnlich  groß  und  pigmentreich.  Man  hat  daraus  eine  Beziehung  des  Organs 
zur  Hautpigmentiening  hergeleitet. 

Ihre  Lage  entspricht  der  unteren  Hälfte  des  XI.  und  der  oberen  des  XII.  Bi-ustwirbels. 
Die  Organe  hegen  dem  oljeren  Nierenpol  jederseits  medial  an. 

Enhrieklung  der  Nebennieren.  Hierüber  henschen  sehr  geteilte  Ansichten.  Die  einen 
lassen  sie  zwischen  den  Urnieren  hinter  dem  Peritoneum  aus  niesodermalen  Zellen  entstehen 
(z.  B.  KoUmann),  führen  aber  nur  die  Rinde  auf  eine  mesenchymale  Anlage  zurück,  während 
die  Marksiihsfanz  vom  Sgmpathiciis  herstamme  (s.  z.  B.  Mimt,  ^VieseT).  Andere  leiten  sie  vom 
Epithel  der  Leiheshöhle  (z.  B.  Mihälkovics),  wieder  andere  von  der  Vorniere  (z.  B.  Babl)  oder 
von  der  Umiere  und  Vorniere  ab  (z.  B.  Graupner).  Dagegen  vertritt  vor  allem  Aichel  die 
(freiEch  lebhaft  bestrittene,  s.  z.  B.  Stvale  Vincent,  Wiesel,  Kohn)  Auffassung,  daß  die  Neben- 
niere, Rinde  und  Mark  (die,  wie  auch  schon  andere  behaupteten,  so  Gottschau,  Marchand  u.  a., 
aus  dem  gleichen  Blastem  entständen)  aus  den  Vrni-erentrichtern  entstehe  (während  die 
später  zu  erwähnenden  .Jlarchandschen  Nebennieren'  [s.  unten]  völhg  unabhängig  davon 
aus  sich  zurückbildenden  Querkanälchen  des  Wolffschen  Körpers  entständen  und  neue  selb- 
ständige Organe  darstellten).    Anderes  s.  bei  Biedl,  Lit. 

Das  sekretorische  Produkt  des  Organs  wird  nach  den  einen  durch  Lymphgefäße  abge- 
führt, nach  Gottschau  in  körniger  Gestalt  dem  venösen  Blut  zugeführt;  jedenfalls  wird  es  nicht 
durcli  Ausführungsgänge  abgeführt,  weshalb  man  auch  hier  von  innerer  Sekretion  spricht. 
Die  ZeUtätigkeit  der  Nebennieren  hat  einen  bestimmten  Einfluß  auf  das  {sympathische)  Ner- 
vensystem, indem  sie  eine  für  die  Ernährung  und  Erhaltung  des  normalen  Tonus  desselben 
unentbehriiche  Substanz  synthetisch  darstellt;  dadurch  gewinnt  die  Nebennieren tätigkeit 
einen  Einfluß  auf  (üe  Unterhaltung  der  tonischen  Erregung  der  Gefäßmuskulatur  und  des 
Herzens  und  eine  große  Bedeutung  für  die  vom  SjTupathicus  unterhaltene  tonische  Inner- 
vation aller  vegetativen  Organe.  —  Anderseits  schreibt  man  der  Nebenniere  (und  zwar  der 
Rinde)  die  Aufgabe  zu,  vermutUch  durch  ihre  Lipoide  toxische  Stoffwechselprodukte,  wie  sie 
z.  B.  bei  der  Muskelaktion  entstehen,  aber  auch  Bakteriengifte  und  einfache,  z.  B.  metallische 
Gifte,  zu  entgiften  (Lit.  bei  Xeußer  und  ausführlich  bei  Biedl).  Die  Nebennieren  gewännen  so 
einen  Einfluß  auf  den  Gesamtorganisnms,  sind  lebensnotwendige  Organe.  Die  von  der  Neben- 
niere produzierte  und  ständig  in  das  Blut  abgeführte  Substanz,  das  Adrenalin,  ist  an  die  chrom- 
affinen Zellen  der  Marksubstanz  gebunden.  (Es  dient  zur  Regulierung  des  Gefäßtonus,  steigert 
den  arteriellen  Blutdnick,  in  dem  es  infolge  Kontraktion  des  Lumens  der  kleinen  Arterien  und 
Kapillaren  eine  Vermehrung  der  peripheren  Widerstände  erzeugt.  Sein  Einfluß  auf  den  Zucker- 
stoffwechsel dokumentiert  sich  durch  Auftreten  von  tilykosurie  nach  intravenöser  Injektion. 
Über  seine  in  Experimenten  hervortretende  schädigende  Wirkung  auf  äie  Artericmcände  s.  S.  85.) 

Beziehungen  zu  anderen  Organen.  Vielfach  sind  die  Beziehungen  der  Nebennieren 
zu  anderen  Drüsen  mit  innerer  Sekretion;  so  statuieren  Falta,  Eppinger  und  Rudinger  zwischen 
Nebennieren  und  Pankreas  sicli  gegenseitig  hemmende,  zwischen  ersteren  und  der  Thyreoidea 
sich  gegenseitig  fördernde  Beziehungen.    (Näheres  u.  Lit.  bei  Poll-Bcitzke-Elirmunn  und  bei 
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Biedl.)  Veiändenmgen  an  Nehennieren  und  Geschlechtsdrüsen  stehen  zuweilen  in  einem  ge- 
wissen Zusammenhang;  so  zeigte  sich  z.  B.  in  einem  Fall  von  Marchand  Hyperplasie  bedeuten- 
den Grades  der  Nebennieren  und  einer  accessorischen  Nebenniere  im  Ligamentum  latum  bei 
rudimentärer  Entwicklung  der  Ovarien  und  gleichzeitigem  Hermaphroditismus.  —  Über 
MarkhyjDeri^lasie  bei  Schwangerschaft  berichteten  Aschoff,  Stoerk,  Wiesel  u.  a. 

Auch  zu  dem  Großhirn  hat  man  die  Nebenniere  in  funktionelle  und  genetische  Be- 
ziehung gebracht.  Bei  Hemicephalen  und  Änencephalen  werden  die  Nebennieren  fast  regel- 
mäßig in  größerem  oder  geringerem  Grade  hypoplasiisch  gefunden.  Nach  Zander  kommt  die 
JSTebennierenverklememng  nur  bei  Defekten  der  vorderen  Großhiinteile  vor.  Oft  bestehen 
lüer  gleichzeitig  Mißbildungen  im  Urogenitalsystem. 

Einseitiger  Mangel  bei  sonst  wohlgebildetem  Körper  ist  sehr  selten.  Hypoplasie  des 
chromaffinen  Sj'stems  soll  nach  Wiesel  den  Organismus  wenig  widerstandsfähig  machen  und 
manche  Todesfälle  nach  relativ  geringen  SchäcUichkeiten  veranlassen.  (Vgl.  auch  S.  330  Hj-po- 
plasie  des  chromaffinen  Systems  und  Thymus  imd  Status  lymphaticus). 

Schur  und  Wiesel  sahen  bei  partiell-nephrektomierten  Tieren  Hyperplasie  der  Nebennieren 
und  i'ljertritt  von  Adrenalin  in  das  Blut.  —  Angaben  über  angebhche  Markhyiiertropliie 
der  Nebennieren  Ijei  Schrumpfniere  s.  dort.  —  Nebennieren  und  Rachitis  und  Osteomalacie 
s.  S.  727.  —  Daß  die  Chloroform-  und  Äthernarkose  das  chromaffine  System  besonders  schädige 
(Schur  u.  Wiesel,  Hornowski),  was  in  mangelhafter  Chromierbarkeit  des  Nebeniüerenmarks 
seinen  anatomischen  Ausdrack  finde,  konnten  andere  nicht  bestätigen  (s.  Schwarzwäld). 

Kompeiisatorisclie  Hypertrophie  einer  Nebenniere  hat  man  nach  experimenteller  Aus- 
schaltung {Stilling;  n.  auch  Simnwnds)  und  pathologischem  Ausfall  (Hanau,  Sinimonds  bei 
Tulierkulose,  Verf.  sah  lüer  ein  Gewicht  von  19  g)  der  anderen  gesehen.  (Bei  älteren  Kaninchen 
fehlt  die  Regenerationskraft  oder  ist  nur  germg,  Carraro  u.  Kuznitzky).  Sind  die  Hauptneben- 
nieren destruiert  (z.  B.  infolge  tuberkulöser  Verkäsung),  so  können  sich  accessorische  genitale 
Nebennieren  kompensatorisch  vergrößern  (Roth,  Pilliet).  Auch  experimentell  hat  man  nach 
Entfernung  Ijeider  Nebennieren  ähnhche  Befunde  erhoben  (Stilling,  Hanau,  Wiesel).  Anderes 
über  erworbene  Hypertrophie  s.  bei  Bossle. 

Accessorische  Xebeiuiieren.  Sie  bestehen  meist  nm-  aus  Eindensubstanz,  sind  von 
Hirsekorn-  bis  Kirschgröße,  kommen  I.  als  eigentliche  Äbsprengungen  des  Hauptorgans  (Aichel) 
in  imniittelharer  Nähe  desselben,  in  der  Suprarenal-  und  Eetialgegend  vor,  im  Bindegewebe 
oder  im  Plexus  solaris  oder  in  und  unter  der  Nierenkapsel,  sowie  in  der  Substanz  der  Nieren 
(Grawilz).  An  der  Nierenoberfläche  können  sie  flächenartig  ausgebreitet  sein;  die  im  ParenchjTn 
der  Niere  steckenden  entsprechen  in  ihrem  Sitz  wahrscheinlich  den  Furchen  ehemaUger  Een- 
«uli.  Hierher  gehören  auch  acc.  N.  unter  der  Kapsel  der  Unterfläche  des  r.  Leberlappens 
(Schmort),  im  Lig.  hepatoduodenale  (Eggeling),  vielleicht  auch  des  Pankreas  (Ribbert).  — 
IL  kommen  aber  auch  acc.  Nebennieren  distalwärts  vom  unteren  Nierenpol,  selbst  in  weiterer 
p;ntJcrnung  vor,  vor  allem  in  der  Nähe  der  Geschlechtsdrüsen.  Aichel  nennt  diese  IL  Gruppe 
,Marchandsche  Nebennieren',  die  er  (vgl.  S.  797)  als  selbständige  Organe  ansieht.  Sie  finden 
sich  in  den  Ligamenta  lata  (Marchand),  an  den  Vasa  spermatica,  am  Leistenkanal,  am  Samen- 
strang zwischen  Hoden  und  Nebenhoden  (Dagonet,  Chian),  im  Corpus  Highmori  des  Hodens 
(Roth)  und  am  Nebenhoden  (Wiesel),  ferner  auch  im  retroperitonealen  Bindegewebe,  an  der 
Vena  spermatica  int.  bei  Männern  (Michael).  (Lit.  bei  Aichel  und  über  die  pathologische  Be- 
deutung der  ,Marchandsc\\en  Nehennieren''  l)ei  Pick;  s.  auch  Biedl,  Lit.) 

Nach  Transplantation  von  Nebenniere  kann  sicli  Rindensubstanz  dauernd  erhalten 
(Stilling).  Schmieden  und  von  Haberer  u.  Stoerk  verpflanzten  die  Nebenniere  mit  Erfolg  ge- 
stielt in  die  Niere.  Entfernung  eines  zu  großen  Teils  hat  Tod  der  Versuchstiere  unter  Aus- 
bildung eines  ganz  typischen  Symptomenkomplexes  zur  Folge.  Nach  Versuchen  von  Moussu 
u.  Le  Play  (bei  Hund  und  Hammel)  erhält  noch  ein  ganz  kleiner,  aber  Rinde  und  Mark  ent- 
haltender Teil  die  Tiere  am  Leben.     S.  auch  Lit.  bei  Biedl 
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Fig.  471. 
Durch  Blutung  entstandene  Cyste  in  der  Xebemiiere. 

Xat.  Gr.     Samml.  d.  Instituts  zu  Breslau. 


Postmortale  Erweichung.  Häufig  blättert  die  gelbe  Rinden?cliicht  in 
der  Pigmentzone  auseinander,  so  daß  eine  bräunlich  belegte,  flache  Höhle  ent- 
steht (nicht  mit  Cysten  zu  verwechseln!);  besonders  oft  sieht  man  das  bei 
senil-atrophischen  A'ebennieren. 

Blutungen.  Sie  konunen  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  Leukämie, 
bei  Infelrtionsla-ankheiten,  wobei  die  Blutungen  auch  dmch  Kokkenemboüen 
veranlaßt  werden  können  (vgl. 
Simmomls),  ferner  beim  Erstik- 
kungstod  bei  der  Gebmt  {Doerner, 
B.  Scliiäke),  sowie  infolge  (maran- 
tischer) Tlu-ombose  der  Vene,  was 
man  besonders  bei  Kindern,  aber 
auch  bei  Erwachsenen  (s.  z.  B. 
Lissauer)  sieht,  endlich  infolge  von 
Traumen  vor.  Mtunter  bilden 
sich    mächtige,    geschwulstartige 

Blutbeulen  oder  -sacke,  Hämatome,  welche  zu  tödhcher  Ruptur  und  auch  wohl 
zu  Tod  unter  vergiftungsartigen  Erscheinungen  führen  können.  Nur  selten  ent- 
steht Organisation  mit  Abkapselung,  Verkalkung  oder  Umwandlung  zu  einer 
Cyste  (Fig.  471). 

Eiitzünduns;en.  Einfache  Entzündungen  sind  selir  selten.  Bei  InfeMonslmnkheUen  wd 
eine  Steigerung  der  i///H/j/iOf;/fc«iM/iZira<io»!perivaskulär  und  interstitiell  beobachtet  (Lit.  bei  6'oM- 
scJimidi).  Scheel  beschrieb  interstitielles  Odern  mit  Degeneration  der  CorticaUszellen  bei  f  ebrUen 
Erki-ankungen.  Die  Rinde  kann  dabei  anschwellen.  Mitunter  kommt  Absceßhildung  bis  zu 
totaler  Vereiterung,  zuweilen  auch  bis  zu  schwieliger  Atrophie  yox  (letzteres  meist  bei  Tuberkulose). 
Von  spe2j^sc/(pH  Entzündungen  sind  s(/p/i  (7  i7?.sc7ie  (seit  en)und  vor  allem  <HberA:H?ose  von  Bedeutung. 

Tuberkulose  der  Nebennieren.  Es  kommen  miliare  Knötchen  vor,  was 
bei  allgemeiner  Mihartuberkidose  häufig  {Babes)  ist,  oder  es  entwickelt  sich  eine 
clu'onische  käsig-fibröse  Entzündung.  Die  Neben- 
nieren werden  bei  letzterer  groß,  mitunter  wie 
eine  Pflaume  oder  wie  ein  kleines  Hühnerei 
(Vircliow),  derb,  oft  geradezu  hurt  und  unregel- 
mäßig höckerig.  Auf  dem  Schnitt  zeigt  sich  die 
Kapsel,  die  mit  der  Umgebung  verwachsen  sein 
kann,  verdickt,  das  Parenchym  zum  Teil  oder 
total  ersetzt  von  käsigen,  gelben,  derben,  trocke- 
nen, knotigen  Herden  oder  von  puriform,  zu- 
weilen auch  kavernös  erweichten  Massen,  welche 
von  schwieligem  Bindegewebe  umgeben  werden. 
Die  käsigen  Herde  köimen  teilweise  verkalken. 
Manchmal  ist  nur  eine  Nebenniere  ergriffen,  ein 
andermal  erlo-anken  beide  zugleich.  Die  Neben - 
nierentuberkulose  kommt  meist  selundär  vor  (bei 
Lungen-,  Darmtuberkulose  usw.),  selten  primär ;  sie 
kann  aber  sogar  die  einzige  tuberkidöse  Affektion 
des  Körpers  sein;  das  kommt  sogar  kongenital  vor. 


Fig.  472. 

Tuberkulose  der  Nebcimiere  (die 
andere  sah  fast  genau  so  aus). 
öOj.  Mann  mit  starker  luu'egel- 
mäßiger  Pigmentierung  der  Haut, 
käsigen  Mesenterialdrüsen,  ca- 
vernöser  Nierentuberkulose. 
^V,  nat.  Gr. 


Kaufmann,  Spez.  imtJi.  Anatomie.     Ii.  Aufl.     H. 
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Sie  bildet  mitunter  den  Äiisgamjspunkf  einer  BauchjelUtibedulose,  seltener  einer  allge- 
meinen Miliarttilerl'idose,  welch'  letztere  dann  durch  Venentuberkel  oder  käsige  Durchbrüche 
in  die  Vena  suprarenahs  vermittelt  werden  kann  (Hanau).  —  Sie  kann  aber  auch  dauernd 
lokal  bleiben  und  selbst  ausheilen  {Simnionds).  (Experimentelle  Xebeniüerentuberkulose 
erzeugte  de  Vecchi.) 

Tuberkulose  der  Neboimieren  ist  ein  häufiger,  jedoch  kein  konstanter  Befund  bei  dem 
Morbus  Addisonü  (Bronzekrankheit,  bronzed-skin),  einer  tödhch  endenden,  meist  chronisch 
(selten  akut)  verlaufenden  Erkrankung,  bei  welcher  in  tj'pischen  Fällen  *)  Bronzefärbung  der 
Haut  und  der  dem  Licht  expoiüerten  Schleimhäute,  zunehmende  Atiämie,  allgemeine  Hin- 
fälUgkeit  (Asthenie),  auffallende  Schwäche  der  Herzaktion,  Stöningen  von  selten  der  Ver- 
dauungsorgane und  des  cerebralen  Nervensystems  die  mitunter  an  eine  schwere  Vergiftung 
erinnernden  Hauptsymptome  abgeben.  Die  Färbung  der  Haut,  welche  diffus  oder  fleckig  sein 
kann,  beginnt  meist  zuerst  an  den  dem  Licht  exponierten  Stellen,  während  die  Fußsohlen, 
Nagelbette  und  Handteller  sowie  die  Sclerae  fast  regelmäßig  frei  bleiben.  Von  Gelb  und 
Hellbraun  geht  sie  in  ein  dunkles  Grünhchbraun,  Eauchgrau  oder  Schwarzbraun  über.  Die 
normalerweise  schon  dwikleren  Stellen  und  auch  diejenigen,  die  einem  Druck  der  lüeidungs- 
■stücke  besonders  ausgesetzt  sind  (z.  B.  Gegend  der  Strumpfbänder),  sind  oft  besonders  dunkel 
gefärbt.  Auch  die  Lippen-  und  Waiigenschleimhaut  ist  oft  mit  braunen,  fleckigen,  streifigen, 
zackigen,  unregelmäßig  abgegrenzten,  besonders  dunkeln  Pigmentierungen  versehen  (Melano- 
plakie).  Desgleichen  zeigen  die  Conjunäiva  oculi,  die  Schleimhaut  des  Präputiums  und  der 
Introitus  vaginae  die  braune  Färbung.  —  Das  Pigment  liegt  in  den  tiefsten  ZelUagen  des  Rete 
Malpighi  am  dichtesten;  ferner  findet  es  sich  in  den  obersten  Schichten  des  Coriums;  kern- 
haltige pigmentierte  Bindegewebszellen  können  Fortsätze  zwischen  die  Epithclien  schieben. 
Es  handelt  sich  wahrscheinlich  dabei  um  eine  Vermelming  des  normalen  Hautpigmentes.  — 
Auch  andere  Erkrankuiigen,  gewöhnlich  beider  Xebemiieren  (selten  auch  eine  nur  einseitige 
Erkrankung)  führen  gelegentlich  zu  M.  A. ;  es  sind  zu  nennen:  hochgradige  einjache  Atrophie; 
Verf.  sah  letzteres  z.  B.  in  einem  Fall  von  M.  A.  mit  Bronzehaut  bei  einem  24jähr.  Mädchen, 
wo  die  Nebennieren  zwei  platte,  fast  durchsichtige  braune  Lappen  bildeten,  deren  Dicke  an 
den  dicksten  Stellen  kaum  2  mm  betrug;  femer  chronische  interstitielle,  zu  Atrophie  führende 
Entzündung  (Lit.  bei  Simmonds);  weiter  Geschwülste,  meist  maligne,  primäre  und  sekundäre, 
vgl.  Bittorf;  schheßlich  B?irf»«(/e/!,  Tlu'ombose  der  Nebennierenvenen  (SfraMft,  Bitor/),  Cysten, 
Amyloidentartung  (selrr  selten;  s.  Bittorf).  Dieselben  Veränderungen  rufen  Usueilen  jedoch 
leinen  M.  A.  hervor,  ja,  man  kann  Fälle  sehen,  wo  beide  Nebennieren  von  großen  metastatischen 
Sarcomknoten  total  eingenommen  werden  (Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einem  Melanosarcom  der 
Haut),  ohne  daß  es  zu  M.  A.  käme;  doch  könnten  hier  noch  geringe  Reste  von  Parenchym 
erhalten  sein.  In  ganz  vereinzelten  Fällen  (Herz,  Marchand,  auch  Verf.  sah  3  Fälle)  fehlte 
trotz  totaler  Degeneration  der  Nebennieren  der  Symptomeiikomplex  des  M.  A.     Man  muß 


*)  Fälle  von  suprarenaler  Kachexie  ohne  Bronzehaut,  welche  nicht  ausschlaggebend 
für  die  Diagnose  M.  A.  ist  (Alexander  u.  a.),  bezeichnet  man  als  atypische;  Verf.  sah  zwei  Fälle 
dieser  Art,  die  gerade  sehr  schwer  waren  und  rasch,  wie  eine  Vergiftung,  zum  Exitus  füluien 
(totale  Verkäsung  der  Nebennieren).  —  Die  Bronzehaut  ist  nach  Leichfenstern  das  untergeord- 
netste Symptom  des  M.  A.  und  oft  nur  m  nebensächlicher,  geringer  Weise  ausgeprägt,  nach 
Leube  das  eijizige  objektive  und  nach  Lewin  das  aichtigste  SjTnptom  des  M.  A. ;  manche  sprechen 
direkt  von  Melasma  suprarenale  (vgl.  Pospelow);  das  zeigt,  wie  wenig  übereinstimmend 
die  klinische  Auffassung  dieser  Erkrankung  noch  ist.  —  Übrigens  kommt  eine  der  stärksten 
Bronzehaut  ähnliche  Pigmentierung  der  Haut  und  der  oben  erwähnten  Schleimhäute  (Mund) 
und  auch  Jlelanoplakie  allein  ohne  Erkrankungen  der  Nebennieren  vor,  so  letzteres  bei  Leber- 
leiden luid  Carcinom,  bes.  des  Jlagens  (F.  Schnitze),  ohne  daß  andere  Symptome  des  M.  A. 
beständen. 
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dann  an  likariierendes  Eintreten  von  accessorischen  Nebennieren  denken  (Pilliet),  —  Selten 
{nach  der  684  Fälle  umfassenden  Statistik  von  Lewin  in  12%)  sind  die  Nebennieren  bei  typi- 
schem (mit  Bronzehant  verbundenem)  JI.  A.  unverändert. 

Neben  der  Nebennierenverkäsung  werden  beim  JI.  A.  bisweilen  Veränderungen  der 
nervösen  Teile  in  der  Umgehung,  nämEch  des  Baitch-Sympathicus  und  seiner  großen  Ganglien. 
vor  allem  des  Plexus  solaris  gefunden ;  meist  aber  fehlen  Veränderungen  dieser  Teile.  Manche 
Autoren  haben  auf  cUese  Befunde,  die  in  Verfettungen,  Gefäßverdickungen,  Entzündimgs- 
herden,  Hämorrhagien  u.  a.  bestehen  können,  das  Hauptgewicht  für-  die  Ätiologie  des  M.  A. 
gelegt.  Nach  v.  Kahlden  läßt  sich  das  aber  nicht  aufrecht  erhalten.  Es  weist  vielmehr  alles 
darauf  lün,  daß  \\Tr  in  der  Erkrankung  der  Nebeiuilereii  selbst,  einer  Störung  der  Nebennieren- 
fimJäion.  sowohl  die  Ursache  für  jene  Befunde,  die  durch  Fortleitung  von  der  käsig-entzündeten 
Nebenniere  aus  zustande  kommen,  als  auch  (Ue  Ursache  des  Morbus  Addisoiiii  zu  erbbcken 
haben,  wobei  es  aber  zur  Zeit  nicht  müghch  ist.  einen  bestimmten  Teü  (Rinde  oder  Mark) 
für'  das  Krankheitsbild  verantwortlich  zu  machen  (Lit.  bei  Bittorf  und  Xeusscr  u.  ir/esf?,  Lit.). 

Syphilis  der  Nebennieren.     Es 


K 
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Fig.  473. 

Massenhafte  Exemplare  der  Spirochaete  pallida 

in   der  Nebenniere   bei   kongenitaler   Syplühs 

(nach  Levaditi  mit  Silber  ünprägiüert).    Oelim- 

mersion  V',,. 


kommen  diffuse  interstitielle  Ent- 
zündungen mit  Indm'atiou,  selten 
Gummen  bei  Neugeborenen  vor.  Bei- 
des vriid  auch  bei  acquirierter  Lues 
beobachtet. 

Diffuse  interstitielle  Entzündung  mit 
Ausgang  in  Atrophie  bescluieb  Simmonds. 
(Lit.  bei  Yirchow,  Guleke,  Kokubo.  Biba- 
deau-Dumas  u.  Pater.) 

Spirochäten  lassen  sich  bei  kongeni- 
taler Lues  gi-ade  in  den  Nebennieren  mit  der 
SUbemiethode  u.  a.  besonders  leicht  und 
oft  in  ungeheuren  Mengen  nachweisen, 
auch  wenn  das  Organ  dabei  sonst  kerne 
histologische  Veränderung  zeigt  (s.  Fig.  473). 

Amyloide  Degeneration  ist  bei  allgemeiner  Amyloidose  häufig.  Das 
Organ  wird  dicker,  härter,  glasig,  blaßgrau.  Die  amyloide  Substanz  lagert  sich 
in  den  "Wänden  der  Blutgefäße  und  im  Bindegewebe  ab.  Die  Teile  quellen 
auf.  Durch  Druck  entsteht  Atrophie  der  Zellstränge  des  Parenchyms.  "Wesent- 
lich wud  die  Rinde,  und  zwai'  besonders  deren  innere  Hälfte  betroffen,  selten 
verändert  sich  auch  das  Mark,  was  dann  aber  mn  die  "Wände  vereinzelter  Gefäße 
betreffen  kann.     (Scheel,  Lit.) 

Geschwülste  und  Parasiten. 

Primäre  Geschwülste.  Sie  koimnen 
zuweilen  doppelseitig  vor.     Es  gibt: 

Knotige  Hj-perplasien  (Fig.  474)  der 
Nebennieren.  Das  sind  von  ^'ircho\y  Strumae 
suprarenales,  von  anderen  Adenome,  \onBireh- 
Eirschjeld  Hypernephrome  (und  zwar  hier 
typische)  genannte  knotige  Anschwellungen,  die 

sich  gegen  das  verdrängte  Naclibarparenchrai  Knotige  Hyperplasie,  sog.  Struma,  Hyper- 
ziemhch  scharf  abgrenzen;  sie  sind  von  der  Far-  iiephroni  der  Nebemiiere.  Nat.  Gr.  Samml. 
be  derKindenschichten  (schwefelgelb,  citronen-  Breslau. 
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gelb,  gi'ün  oder  bräunlich  oder  braunrot)  und  können  Kirschgroße  und  mehr  erreichen.  Jlikro- 
skopisch  bestehen  sie  aus  Nebennierengewebe,  meist  von  der  Zeichnung  der  Rinde,  oft  mit 
starker  Fetteinlagerang  (resp.  doppelbrechender  Substanz)  in  den  Zellen.  —  Sie  nehmen  ihren 
Ursprang  in  der  Rinde  (typische  kortikale  Hypernephrome  oder  Adetiome)  oder  von  den  Zellen 
der  Marksubstanz  (typische  medulläre  Hypernephrome  oder  Adenome)  und  nehmen  bei  ihrem 
weiteren  Wachstum  die  Anordnung  der  Zellstränge  der  Rinde  an.  Es  kommen  auch  diffuse 
Hyperplasien  vor  (selten). 

Cystenbildung  entsteht  als  cystische  Degeneration  hj'perplastischer  Knoten  oder  aus 
einer  Hämorrhagie  (Fig.  471).  LjTuphcysten,  teils  Lymphangiektasien  (Oherndorfer,  de  Vecchi 
Lit.),  teils  cystische  Lymphangiome  (Sick,  Lit.)  sind  sehr  selten. 

Lipome  wurden  in  vereinzelten  Fällen  gesehen  (Brüchanow,  Marchetti). 

Gliome  der  Nebenniere  beschrieben  Küster  (mit  einiger  Reserve)  und  jüngst  Lapointe 
u.  Lecene.  Wiesel  erklärte  aber  KUsterh  Fälle  für  Tumoren  der  BUdungszeUen  des  Sympathicus. 
Daß  vom  Sympathicusanteü  der  Nebenniere  solche  Geschwülste  in  seltenen  Fällen  ausgehen 
können,  zeigte  zuerst  Marchand.  Selten  sind  Neurome  mit  GanghenzeUen,  GangUoneurome 
(Weichselbamn);  s.  bei  Tumoren  der  Nerven. 

Sarcome;  es  gibt  melanotische  und  pigmentlose  SpindelzeUensarcome,  Angiosarcome, 
Jlyxosarcome,  zuweilen  auch  hämorrhagische  Sarcome,  ferner  seltene  Lymphosarcome.  Sie 
kommen  schon  kongenital  und  in  sehr  frühem  Alter  vor,  gelegenthch  sogar  doppelseitig  (de 
Buyter).  Manche  der  als  Sarcome  bescliriebenen  Tumoren,  so  auch  der  melanotische  Tumor 
beider  Nebennieren  von  Davidsohn  mit  AdrenaUnnachweis  in  den  Metastasen,  gehören  wohl 
zu  der  nun  folgenden  Klasse,  den  malirjnen  Hypernephromen. 

Man  hat  nun  auch  Übergänge  von  den  knotigen  Hjfperijlasien  zu  malignen,  zeUreichen 
Geschwülsten,  zum  Teil  von  alveolärem  Bau,  zum  anderen  Teil  von  polymorphzelligem  Sarcom- 
charakter,  jedoch  ohne  den  Charakter  epithelialer  Geschwülste  beobachtet  und  spricht  von 
Adenosarcom  (Beneke)  oder  einfach  von  ,,iösarliger  Geschmust^  (Marchand);  früher,  und  auch 
jüngst  wieder  von  Beitzke  und  Ciaccio,  wurden  sie  auch  als  „Carcinome''  bezeichnet.  Susuki 
nennt  einen  Tumor,  den  er  von  den  chromaffinen  Zellen  des  Marks  ableitet,  nach  dem  Vorgang 
von  Aleseis  u.  Peyron  gar  ,,Paragangüom".  Ciaccio  hebt  die  besondere  Bedeutung  der  An- 
wesenheit siderophDer  Zellen  und  oxyphOer  Substanz  (s.  S.  796)  für  die  Diagnose  der  „epi- 
thehalen  Nebennierentumoren"  hervor.  Nach  Birch-Hirschfeld  *)  sind  diese  Tumoren  wegen 
ihrer  histologischen  Besonderheit,  die  weder  mit  Sarcom  noch  mit  Carcinom  völUg  überein- 
stimmt, dagegen  vielfach  cUe  gr-ößte  Ähnlichkeit  mit  Nebennierengewebe  zeigt-,  am  besten  als 
maligne  Hypernephrome  zu  bezeichnen.  Histologisch  entfernen  sie  sich  zwar  vielfach  ganz 
vom  typischen  Bau  des  Nebennierengewebes ;  die  Anordnung  der  Zellen  zu  Balken,  schlanken 
Säulen  und  Strängen  in  einem  durch  KapUlaren  gebildeten  Stützwerk  geht  mehr  und  mehr 
verloren;  die  Zellen  sind  oft  größer,  polymorph,  oft  unschai-f  begrenzt;  der  Bau  ist  hier  alveolär 
(me  in  Carcinomen),  während  dort-  äußerst  vielgestaltige  Zellen,  daranter  auch  öfter  enorme 
RiesenzeUcn  (bis  zu  150  |j.)  mit  Riesenkemen  (wie  auch  Verf.  in  einem  durch  ganz  ungewöhn- 
liche Jletastasierang  in  den  Uteras  ausgezeichneten  Fall  besclirieb),  ohne  jede  alveoläre  An- 
ordnung mehr  sarcomartig  erscheinen,  was  besonders  auch  Metastasen  und  Recidive  betreffen 
kann  und  ebenso  für  die  mahgnen  Hypernephrome  der  Niere  gut  (s.  auch  Loening  und  vgl. 
damit  Neuhmser);  daneben  kann  man  aber  dann  \deder  Stellen  sehen,  die  die  größte  AJmlich- 
keit  mit  dem  Nehennierengeicehe  sofort  veiraten.  Starke  Anhäufung  von  Fettkörnchen  oder 
doppelbrechender  fettähnhcher  Substanz  in  den  Zellen  und  starker  Glykogengehalt  kommen 


*)  Von  diesem  stammt  auch  die  Bezeichnung  Hypernephrom  (Grandriß  der  allg.  Path. 
lcH92);  dieser  Ausdrack  ist  bequem,  wenn  auch  nicht  dem  gewöhnhchen  Modus  der  Nomen- 
klatui-  entsprechend,  nach  welchem  ein  Tumor  nach  dem  Gewebe,  welches  ihn  zusammensetzt, 
nicht  nach  dem  Grgan,  von  dem  er  ausgeht,  benannt  \viid. 
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dabei  vor,  woher  das  Protoplasma  wabenartig  aussieht.  Auch  drüsenartige  Hohhäume  kann 
man  darin  sehen  (Äskanazy,  Lit.),  was  aber  andere  (Zehbe)  leugnen.  Diese  Geschwülste,  welche 
erheblich  groß  sein  und  sich  durch  Blutungen  noch  bedeutend  vergrößern  können,  sind  selrr 
malign,  brechen  relativ  oft  in  die  Venen  und  in  die  Umgebung  ein  und  machen  rasch  Metastasen.  — 
Tj-pische  und  at^'pische  Ih'pernephronie  gehen  hier,  wie  bei  den  entsprechenden  Tumoren 
der  Niere,  oft  ohne  scharfe  Grenzen  ineinander  über  (das  bestätigt  auch  Saholotnoio). 

An  Geschwulstbildungen  der  Nebennieren  können  gleichzeitig  auch  versprengte  Nehen- 
nierenkeime  teilnehmen  (Beneke). 

"Wandeln  sich  accessorische  Nebennieren  (s.  S.  798)  zu  Geschwülsten  um,  so  spricht  man 
von  heterotopem  Hypernephroni  und  unterscheidet  auch  hier  ein  typisches  (gutartiges)  — 
s.  Fig.  511  —  und  atypisches  (bösartiges)  heterotopes  Hypernephroni.  Entwickeln  sich  solche 
Tumoren  an  den  Genitahen,  so  dürfte  es  wohl  schwierig  sein,  einen  Urspnmg  aus  der  Niere 
anzunehmen,  welchen  Sioerk  jüngst  für  die  bisher  sog.  heterotopen  Hy]iernephrome  reklamiert. 
Lit.  s.  bei  Pick,  s.  auch  v.  Rosthorn.  Adrian  sah  dabei  zahheiche  punktförmige  Pigmentflecken, 
wie  sie  sonst  nur  bei  Nebennierentumoren  vorkommen. 

Sekundäre  Geschwülste.  Sarcome  und  Carcinome  kommen  nicht  selten  vor.  Die  Keime 
werden  durch  die  Lymphgefäße  oder  embolisch  eingeschleppt. 

Von  Parasiten  ist  Echinococcus  hj'datidosus  zu  erwähnen  (selten). 


VIII.  Harnapparat. 


Einleitung.    Mißbildungen  der  Nieren  und  Ureteren. 

Entwicklungsgeschichtliche  Vorbemerkungen. 

Betreffs  der  Entwicklung  der  Niere  herrscht  noch  wenig  Übereinstimmung  der  Ansichten. 
Xach  einer  lange  herrschenden  Auffassung  geht  aus  dem  Vrnierengang  (Wolffschen  Gang) 
die  Nierenanlage  (oder  der  Nierengang)  als  anfangs  solider  Sproß  hervor.  In  der  weiteren  Ent- 
wicklung wächst  dann  der  Nierengang  in  die  Länge  und  zerfällt  bald  in  eigentliche  Niere  und 
Ureter  (Harnleiter).  Was  die  Bildimg  der  Niere  selbst  anbelangt,  so  haben  nach  Ansicht  von 
Toldt  und  Nagel,  die  auch  0.  Schidtse  u.  a.  teilen,  Ureter  und  ganze  Niere  einen  einheitlichen 
Ursprung  (Aussprossen  der  gesamten  Nierenkanälchen  aus  dem  Ureter),  während  nach  der 
jetzt  herrschenden  Ansicht  (diskontinuierliche  Anlage  der  Niere,  Lit.  bei  Jägeroos)  aus  der 
Verzweigung  des  (bleibenden,  aus  dem  kaudalen  Abschnitt  des  primären  Ureters  =  Wolffschen 
Ganges  entspringenden)  Ureters  durch  Sprossenbildung  nur  die  Ductus  papilläres  und  Sammel- 
röhren hervorgehen,  während  der  zweite,  wesenthch  der  Nierenrinde  entsprechende  Bestandteil 
(mit  Harnkanälchen  und  Glomenili)  sich  aus  einer  getrennten  Anlage,  einem  mesoblastischen 
Gewebe,  dem  Nierenlilaslein  {Nachnierenhlasiem,  metanephrogenes  Geivebe)  entwickelt,  das  die 
vom  Ureter,  resp.  eigentlich  von  der  Ureterenknospe,  dem  primären  Nierenbecken,  aus- 
gehenden, sich  dichotomisch  verästelnden  Sprossen  kappenartig  umhüllt;  die  Harnkanälchen 
brechen  sekundär  in  die  Verästelungen  des  Ureters  ein.  Näheres  bei  Felix  (Lit.),  Bonnet  u.  a.  —  Die 
enge  Beziehung,  die  auch  die  Müllerschen  Gänge  zum  Vrnierengang  haben,  erklärt  das  nicht 
seltene,  unter  c)  zu  erwähnende  gleichzeitige  Vorkommen  von  Genital-  und  Nierenmißbildiingen. 

a)   Angeborener  Nierenmangel  (Agenesie    oder   Aplasie)    und  Verkümmerung  (Hypoplasie). 

Totaler  Mangel  der  Nieren  ist  sehr  selten;  Hauch  (Lit.)  berichtete  über  einen  Fall,  wo 
Nieren,  Nierenbecken  und  Ureteren  bei  einem  45  cm  langen  Neugeborenen  total  fehlten,  es 
bestand  Oligohydramnion  von  nur  ca.  30  ccm.  Aplasie  einer  Niere  ist  nicht  sehr  selten.  Zu- 
weilen bestehen  gleichzeitig  Mißbildungen  der  Genitalien  (Lit.  bei  BallouHz,  Winter,  Scheuer, 
Sternberg,  Hohbach).  Die  vorhandene  ,SoUtär' -Niere  wird  kompensatorisch  hypei'plastisch 
(Glomeruli  und  Kanälchen  vermehrt,  Eckardt)  und  übernimmt  die  Funktionen  der  Excretion 
allein;  sie  kann  ein  Gewicht  eiTeichen,  wie  es  sonst  zwei  gesunde  Nieren  haben.  —  Nieren- 
mangel ist  links  häufiger  (Klebs)  und  beim  männlichen  Geschlecht  doppelt  so  häufig  als  beim 
weiblichen.  Auch  der  entsprechende  L'reter  fehlt  meist,  und  in  der  Blase  findet  sich  nur  eine 
Ureteröffnung ;  sehr  selten  ziehen  zwei  Ureteren  von  der  Blase  nach  oben,  von  welchen  der- 
jenige der  fehlenden  Niere  bUnd  endet.  —  Angeborene  Verkiinimerung  der  Niere  einer  Seite 
(Hypoplasie),  wobei  das  rudimentäre  Organ  oft  gar  keine  Harnkanälchen  und  Glomeniü  ent- 
hält, ist  sehr  selten.  —  Doppelseitiger  Mangel  (Lit.  bei  Coen)  oder  Verkümmerung  heider  Nieren 
oder  Kombination  von  einseitigem  Mangel  und  Verkümmerung  der  Niere  der  andern  Seite 
sind  sehr  selten  und  mit  dem  postuterinen  Leben  nicht  vereinbar. 


Mißbildungen  der  Nieren  und  Uretercn. 
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Fifi".  475. 
Hufeiseiuiierc  von  einem  28jähr.  Jlann. 
Beol).  des  Ter/,  in  Basel.  Abnormer 
Gefäßverlauf:  Recbts  2  Arteriae  ren., 
links  eine  ( Rs).  Coeliaca  ( Co)  und  A.  mes. 
sup.  (Ms)  an  normaler  Stelle.  Die  untere 
rechte  A.  ren.  liegt  in  der  Höhe  der  A. 
mes.  inf.  (Mi).  Venenverlauf  gleichfalls 
unsymmetrisch.  Vc  Vena  cava.  Unter 
dem  Isthmus  der  Hufeisenniere  liegt 
die  Teilungsstelle  der  Iliacae.     '/s  ^at. 

Größe. 


b)  Verwachsung  beider  Nieren  (Ren  concretus  oder  impar). 

Liegen  die  primitiven  Anlagen  der  Nieren  zu  nahe  aneinander,  so  können  bei  der  weiteren 
Entwicklung  Verwachsungen,  oft  mit  Verlagerung  (Dystopie)  verbunden,  resultieren.  Meist 
sind  die  Nieren  am  uiitemi  Pol  verwachsen.  Es 
entsteht  dadurcli  die  Hufeiseimiere  {Ren  arcuatus). 
Die  Verbindung  kann  tibrös  sein,  und  die  Nieren 
können  sonst  normal  liegen,  oder  die  linke  Niere 
rückt  dabei  nach  rechts:  oft  besteht  jedoch  zwi- 
schen beiden  ein  hllniius  von  Parcnchijm  von 
wechselnder  Stärke,  der  schließlich  sogar  den 
Hauptanteil  ausmachen  kann,  so  daß  die  ver- 
schmolzenen Nieren  den  Eindrack  einer  emzigen 
machen.  Je  breiter  diese  Parenchymbrücke  ist, 
um  so  tiefer  begt  das  Organ  gewöhnlich  nach  dem 
kleinen  Becken  zu.  Die  Gestalt  der  verschmol- 
zenen Nieren  kann  verschiedenartig,  walzenförmig 
oder  mndlich  -  platt  oder  aus  unregelmäßigen 
Knoten  und  Lappen  zusammengesetzt  sein.  Das 
Hufeisen  ist  meistens  »ach  oben  offen  (selten  nach 
imten,  oder  die  Nieren  sind  mit  ihren  medialen 
Flächen  total  verwachsen,  Kuchcnniere,  oder  hegen 
hintereinander  oder  übereinander  u.  a.).  Das 
Nierenbecken  und  die  Ureteren  hegen  nach 
vorn.  Die  Becken  können  verschmolzen  oder 
schon  außerhalb  der  Niere  in  mehrere  Teile  ge- 
trennt sein. 

Sehr  mannigfaltig  sind  die  Anomalien  in  Zahl  (oft  2  und  selbst  3  zu  einer  Niere)  und 
Verlauf  der  Arterien  (es  kann  z.  B.  oberhalb  der  Gabelung  der  Iliacae  oder  aus  einer  IHaca 
ein  Ast  zum  Mittelstück  des  Hufeisens  heraufziehen),  ferner  der  Venen,  des  Nierenbeckens 
und  der  Ureteren ;  es  sind  zwei  Ureteren  da  oder  ein  einziger  oder  aber  beiderseits  zwei.  (Gute 
Zusammenstellung  bei  Pohlman.)  Über  die  Gefäße  dabei  s.  Terocaij  u.  bes.  0.  Meyer.  (Über 
Multiplizität  der  Nierenarterie  im  allgemeinen,  s.  Seldoicitsch.) 

c)  Angeborene  Verlagerung,  Dystopie,  der  Nieren. 

Eine  einzelne  Niere  (öfter  die  linke)  oder  beide  miteinander  verschmolzenen  Nieren 
können  tief  nach  unten  gelagert  sein,  am  Ivreuzbein  oder  noch  tiefer  im  Becken  (Beckenniere), 
selbst  vor  dem  Inguinalring  liegen.  Die  verlagerte  Niere,  deren  Hilus  nach  vorn  oder  nach 
hinten  liegen  kann,  und  deren  L'reter  entsprechend  kurz  und  (im  Gegensatz  zu  der  erworbenen 
Nierenverlagenmg)  nicht  geschlangelt  ist,  erhält  ihre  Gefäße  aus  der  untern  Aorta  oder  einer 
Iliaca,  und  zwar  nicht  immer  von  derjenigen  derselben  Seite;  auch  die  Mesenteriea  inf.  gibt 
relativ  oft  (in  fünf  Fällen  notierte  Verf.  das  zweimal)  Äste  an  die  verlagerte  Niere  ab.  Das 
Verhalten  der  Venen  ist  sehr  variabel.  Die  entsprechende  Nebenniere  liegt  meist  an  normaler 
Stelle.  —  Mit  Dystopie  der  Niere  (Lit.  bei  Sträter)  kombinieren  sich  zuweilen  Bihlangsfeliler 
der  weiblichen  Gewrationsorgane  (Lit.  Engstroem,  Pepere,  Weibel),  seltener  solche  des  Darms. 
Dystopie  der  Niere  kann  in  vivo  zu  diagnostischen  Irrtumern  führen  (Verwechslungen  mit 
Ovarien-,  Tuben-,  Adnextumor,  Geschwulst  des  Utenis,  des  retinierten  Hodens  u.  a.)  und 
eventuell  auch  zu  einem  Hindernis  bei  der  Geburt  werden. 

d)  Formveränderungen  der  Nieren. 
Die  sog.  kongenitale  Lappuiig  Ijeruht  auf  Persistenz  der  fötalen,  die  an  Zahl  wechselnden 
kleinen  Nierenanlagen,  Reneuli.  al)teUenden  Furchen,  die  dadurch  entstehen,  daß  jedes  Sammel- 
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rohrsystem  vom  einen  mehr  oder  weniger  scliarf  gegen  die  benachbarten  abgesetzten  Anteil 
von  metanephrogenem  Gewebe  kugelschalenartig  umgeben  wii-d.  (Man  darf  die  tiefen  Ein- 
schnitte an  der  Oberfläche  nicht  mitlnfarktnarhen  verwecliselnl)  —  Selten  ist  eine  vollkommene, 
gleichmäßige  Zweiteilung  einer  Niere  (Ren  duplicatus)  mit  2  Hauptkelchen,  getrennten,  äußerlich 
aber  nicht  immer  scharf  abgegrenzten  zugehörigen  Parenchj'mbezirken,  doppeltem  meist  un- 
symmetrischem Becken  und  einem  oder  verdoppeltem  Ureter ;  die  getrennten  2  Hauptkelche 
können  auch  ein  gemeinsames  Becken  und  einen  Ureter  haben,  was  Verf.  bei  einem  66jähr. 
Manne  sah. 

e)  Von  Mißbildungen  am  Nierenbecken  und  den  Ureteren 

sind  zu  merken:  Vcrdoppeluiis;  oder  mehrfache  Teilung  des  Nierenbeckens,  wobei  die  Xieren- 
kelche  zu  Schläuchen  verlängert  sind  und  gleichfalls  getrennte,  mehrfache  Ureteren  vorkommen 
oder  aber  ein  einfacher  da  ist.  —  Verdoppelung  des  Ureters,  Ureter  duplex,  kommt  ein-  oder 
doppelseitig  vor  und  ist  so  zu  erklären,  daß  2  Ureterknospen  resp.  2  Ureteren  aus  der  Wand 
des  primären  Harnleiters  hervorkommen.  Die  Verdoppelung  kann  eine  totale  sein;  zwei  ge- 
trennte Ureteren  laufen  von  einer  Niere  nebeneinander  herab  und  kreuzen  sich  meist  an  ihrem 
unteren  Ende.  Die  Ureteren  können  getrennt  in  die  Blase  münden  (hinter-  resp.  überein- 
ander, selten  nebeneinander,  wobei  der  obere  stets  tiefer  d.  h.  caudal  oder  medial  oder  tiefer 
und  medial  von  der  Mündung  des  unteren  Ureters  ausmündet),  oder  der  Ureter  ist  nur  oben 
verdoppelt,  oder  es  eneicht  nur  einer  der  verdoppelten  Ureteren  die  Blase,  während  der  andere 
irgendwo  atinorm  aiwinündet.  (Näheres  bei  R.  Meyer,  Lit.,  Wimmer,  Lit.  und  Handt.  Lit.). 
Diese  AiisraUndung  des  Ureters  an  abnormer  Stelle,  die  auch  bei  einfachem  Ureter  vorkommt, 
erfolgt  in  die  Urethra  gleich  unterhalb  der  Blase,  selten  in  ein  Samenhläschen,  auf  dem  [Col- 
liculus  seminalis,  in  den  Uterus  oder  die  Vagina.  —  Stenose  und  Atresie  des  Ureters  oder  eines 
Teils  des  Nierenbeckens  kann  durch  vorzeitige  blinde  Endigung  (Aplasie)  oder  Entwicklungs- 
hemmung eines  Stückes  und  wohl  auch  durch  intrauterine  Entzündung  entstehen.  Die  Stenose 
kann  ein-  oder  doppelseitig,  annulär  oder  hnear  sein;  schon  angeborene  Strikturen  können  fast 
bis  zur  völligen  Atresie  führen.  Es  folgt.  Hydronephrose  oder,  wenn  die  Affektion  sich  in  sehr 
früher  Zeit  ausbildet,  totale  Funktionsalrophie  der  Niere.  —  Endet  ein  Ureter  an  seinem  vesikalen 
Ende  bhnd,  wobei  noch  ein  gleichseitiger  offener  Ureter  bestehen  kann,  oder  ist  das  Oriflcium 
vesicale  eines  oder,  wie  Verf.  sah,  beider  Ureteren  bis  auf  ein  feinstes  Loch  verengt,  so  kann 
er  sich  bläschenartig,  cystisch  in  die  HarnMase  vorwölben  {Cohn,  Lit.,  König,  Kapsammer, 
Regner)  und  eventuell  den  Abfluß  aus  dem  anderen  Ureter  hindern;  die  Cyste  kann  sich  ferner 
auf  die  Blasenmündung  legen  (vgl.  Geipel  und  Wollenberg),  in  anderen  Fällen  (z.  B.  in  dem- 
jenigen von  V.  Hibler)  sogar  außen  zwischen  den  Labien  erscheinen.  —  Klappenbilduiigen  durch 
Schleimhautfalicn  oder  Knickungen  oder  Torsionen  am  Ureter,  oft  deutlich  nachweisbar  durch 
Ptose  und  Motilität  der  Niere  hervorgerufen  oder  vermehrt,  können  Hydronephrose  nach  sich 
ziehen  (näheres  bn  Bazy).  Inseriert  der  Ureter  unter  sehr  spiizem  WinJcel  an  dem  Nierenbecken 
und  füllt  sich  letzteres,  so  kann  der  LTreter  seitUch  komprinriert  werden,  und  Hydronephrose 
kann  folgen.  Das  kommt  ein-  oder  häufiger  doppelseitig  vor.  Es  kann  dies,  vne  Verf.  in  einem 
FaU  mit  doppeltem,  getrenntem  Nierenbecken  und  doppelten  zugehörigen  Ureteren  sah,  auch 
an  einer  Abteilung  des  doppelten  Beckens  vorkommen,  während  die  andere  mit  tief  unten 
inserierendem  Ureter  nicht  erweitert  ist.  —  Angeborene  Blasendivertikel  an  den  Ureteren- 
miindungen  wären  nach  Handl  als  abnorm  bestehen  gebhebene  und  abnorm  ausgewachsene 
Reste  des  primären  Harnleiters  (synonym  mit  AVolffschem  Gang)  zurückzuführen.  Ganz  selten 
sind  multiple   bUndsackartige  Divertikel  der  Ureteren  (Pepere). 

Normal  kommen  bei  Föten  und  Neugeborenen  konstant  2  spindelförmige  Erweiterungen 
des  Ureters  vor  (Lit.  Seite). 
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A.  Niere. 

(Ltlier  Bau  und  Funlimi  der  normalen  Niere  s.  die  Darstellungen  von  Disse,  Peter, 
Meizner.) 

I.  Erworbene  Lageveränderungen  (Wanderniere,  Ren  mobilis, 

Nephroptose). 

Mau  bezeichnet  mit  Wandemiere  eine  abnorme,  wahrscheinlich  stets  er- 
wurbene  Verschieblichkeit  der  Niere,  deren  Grad  verschieden  ist.  Sie  ist  häufig 
und  rechts  zehnmal  häufiger  wie  links  und  überwiegt  bei  Frauen,  besonders 
solchen  in  höherem  Alter. 

Handelt  es  sich,  wie  meist,  um  die  r.  Xiere,  so  finden  wir  diese  entweder  a)  nur  abnorm 
verschieblich  im  laxen  perirenalen  Bindegewebe,  aber  noch  an  normaler  Stelle  hegen,  oder 
b)  sie  ist  mit  ihrem  Längsdurchmesser  mehr  oder  weniger  horizontal  gestellt  und  bereits  nach 
unten  gesunken,  oder  e)  es  hegt  ein  noch  höherer  Grad  vor,  und  die  Niere  ist  nach  vorn  und 
unten  in  die  Fossa  Uiaca  gerutscht  und  ist  in  weiten  Exkursionen  zugleich  mit  dem  erschlafften 
Peritoneum  und  subperitonealen  Zellgewebe  vcrschiebhch,  und  in  der  Regel  folgt  auch  das 
Colon  dieser  Verschiebung.  Hier  kann  man  dann  von  eigentlieher  AVanderung  sprechen,  die 
gewöhnhch  von  selbst  beim  Stehen  eintritt  und  beim  Liegen  wieder  rückgängig  wird;  sie 
erfolgt  meist  in  der  Richtung  eines  Kreisbogens  (infolge  der  Fixation  an  den  in  die  Länge  ge- 
zerrten Nierengefäßen,  und  das  Nierenbecken  kommt  dadurch  gewöhnhch  nach  oben  zu  liegen.  — 
Nachträghch  kann  sich  die  Wanderniere  an  abnormer  Stelle  festsetzen.  —  Liegt  die  Niere  tiefer, 
so  ist  der  Ureter  natürhch  zu  lang  *)  und  schlängelt  sich.  Infolge  der  Dislokation  kann  es 
auch  zu  Abknickuny  des  Ureters  kommen,  was  Hydronephrose  nach  sich  zieht.  (Experimente 
von  Tuffier,  Hildebrand  und  Haga.) 

Ätiologie:  Die  Wanderniere  entsteht  durch  den  Dnick  der  Leber  bei  Schnürleib,  Leber- 
tumoren u.  a.,  ferner  infolge  von  Laxheit  der  Kapsel  und  des  Bauchfells,  wie  sie  nach  Schwanger- 
schaft, dann  auch  infolge  des  Schwundes  der  Fettkapsel  und  Erschlaffung  der  Gewebe  im 
höheren  Alter  vorkommt;  auch  hier  ist  es  meist  die  schwere  Leber,  w-elche  die  rechte  Niere 
nach  abwärts  drückt.  Auch  starke  Gewichtszunahme  der  Niere  (durch  Geschwülste,  Cysten. 
Hydronephrose  u.  a.)  kann  zuweilen  für  die  Wanderniere  verantworthch  sein;  ferner  kommen 
Trarunen  (Quetschungen)  der  Nieren  in  Betracht  (Lit.  bei  Schlagenhaufer).  Klinische  Syni- 
ptome  treten  nur  in  seltenen  Fällen  airf;  die  meisten  Fälle  sind  latent.  Störungen  der  Urin- 
ausscheidung kommen  bei  Hydronephrose  vor.  Die  khnischen  sog.  Einklemmungserscheinungen 
sind  wohl  meist  auf  Torsion  des  Ureters,  der  Nierennerven  und  -gefäße  zu  beziehen.  —  Zu 
diagnostischen  Irrtümern  geben  Schnürleber,  und  zwar  der  abgeschnürte,  nierenförmig  werdende 
untere  TeU  des  rechten  Lappens,  ferner  Kotballen  im  Colon  ascendens,  Gallenblasenvergrüßerun- 
gen,  Wandermilz  sowie  Pyloruslumoren  nicht  selten  Anlaß. 

(Chirurgische  Fixiening  einer  Wanderniere  nennt  man  Nephropexie. 

II.  Circulationsstörungen. 

a)  Kongestive  (aktive)  Hyperämie. 

Sie  begleitet  akut  entstehende  Entzündungen  der  Niere,  tritt  bei  erhöhter  j unldioneller 
Inanspruchnahme,  wie  wir  sie  bei  der  kompensatorisch-lu'jiertrophischen  Niere  sehen,  auf 
und  kann  u.  a.  ferner  bei  verstärkter  Arbeit  des  linken  Herzens  hervorgerufen  werden.  —  Die 
Niere  ist  meist  vergrößert,  ist  prall  anzufühlen  und  kann  diffus  oder  fleckig  gerötet  sein. 


*)  Normale  Länge  des  Ureters  25 — 30  cm. 
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b)  Venöse  (passive)  Hyperämie. 

Sie  entstellt  infolge  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes.  Das  kann 
einmal  bei  allgemeiner  Stauung  infolge  ungenügender  Herztätigkeit  stattfinden, 
me  das  bei  Herz-  und  Lungenfehlern  und  zwar  vor  allem  in  dem  Stadium  der 
Kompensationsstörung  beobachtet  wird.  In  anderen  Fällen  wird  die  Stauung 
durch  örtliche  Verhältnisse  bedingt  und  kann  gerade  hierbei  die  schwersten 
Grade  erreichen. 

Diese  lokalen  Ursaeheii  küiinen  sein:  a)  Kompression  infolge  von  erhöhtem  Druck  im 
Abdomen  (bei  Gravidität,  Tumoren  usw.).  b)  Thronibotiselier  Verschluß  des  Stammes  oder  der 
Verzweigungen  einer  oder  beider  Nierenvenen  oder  der  Cava  inferior  oberhalb  der  Einmündung 
der  Xierenvenen.  Der  Verschluß  kann  durch  einen  Blut-  oder  Geschwulstthromhus  bewirkt 
werden;  letzterer  kann  z.  B.  durch  Einbruch  einer  Nierengesehwulst  in  die  Xierenvene  ent- 
stehen; ersterer  kann  ein  marantisclier  Thromhus  sein  (bei  Herzschwäche)  oder  infolge  von 
Circulationsstönmgen  in  den  Nieren  (so  bei  Amyloid  der  Niere)  entstehen,  oder  er  bildet  sich 
in  der  Cava  oder  in  der  Vena  spermatica  sin.  und  wii-d  auf  die  Vena  renalis  retrograd  fortgeleitet, 
oder  er  ist  ein  retrograd  eingeschleppter  Embolus  (s.  S.  106)  oder  ist  entzündlichen  Ursprungs 
(z.  B.  bei  Pyelonephritis). 

Folgen  des  Verselihisses  der  Nierenvenen:  Wüd  eine  Nierenvene  plötzUch  oder  in  kurzer 
Zeit  total  verschlossen,  so  kommt  es  in  der  Niere  zu  mächtiger,  blutiger  Anschoppung,  Ödem 
und  Hämonhagien,  die  sowohl  ins  interstitielle  Gewebe,  als  auch  aus  den  Glomeruli  in  die 
Harnkanälchen  stattfinden.  —  Dann  folgen  bei  Fortdauer  des  Verschlusses  Trübung  und 
Verfettung  (nach  12  Stunden)  bis  zu  völliger  Nekrose  der  Epithehen,  was  alles  viel  stärker 
im  Jlark  als  in  der  Rinde  ausgesprochen  ist.  Die  Niere  ist  anfangs  vergrößert,  vor  allem  dick, 
weich,  schwarzrot.  Der  Urin  kann  Blut,  Epithelschläuche  und  Cylinder  enthalten.  —  Dieselben 
Veränderungen  hat  man  experimentell  nach  Unterbindung  der  Nierenvenen  studiert  {Buclmald 
und  Litten).  Vom  6.  Tage  nach  der  Unterbindung  an  beginnt  eine  immer  zunehmende  Volums- 
abnahme infolge  von  Zerfall  der  Epithelien  und  Kanälchen,  während  die  resistenten  GlomeruU 
zusammenrücken.  Unter  Ausbildung  von  Kollateralvenen  bheben  die  Versuchstiere  bis 
8  AVochen  am  Leben.  —  Geht  die  Eniuicliung  der  Thromljose  langsam  vor  sich,  so  treten  Kol- 
lateralen ein,  welche  einen  Teil  des  Nierenvenenblutes  nach  den  Venae  phrenicae,  suprarenales 
und  lumbales  abführen;  auch  die  Vena"  azygos  und  hemiazygos  können  mit  eintreten.  — 
Gelegentlich  sieht  man  Thrombose  der  Nierenvenen  bei  Kindern,  zuweilen  bis  in  die  kleineren 
Zweige,  mit  oder  ohne  hämoiThagische  Infaicienuig.  Es  handelt  sich  vorzugsweise  um  maran- 
tische Neugeborene  und  Säuglinge  {Bechnian>i).  die  unter  den  Erscheinungen  von  Anurie  und 
Krämpfen  (Urämie),  zuweilen  nach  erschöpfenden  Durchfällen  verstarben.  Gleichzeitig  kann 
marantische  Thrombose  der  Hirnsinus  (s.  dort)  oder  der  Schenkelvenen  bestehen. 

Chronische  allgemeine  Stauung  bedingt  die  gewöhnliche  Stauungsniere. 
welche  man  am  häufigsten  im  Stadium  der  sog.  cijamtischen  Induration  antrifft. 

Malcroskopisch  ist  die  Niere  vergrößert  (gelegentlich  um  ^/a),  selir  hart. 
Die  Kapsel  ist  von  der  glatten  Oberfläche  selir  leicht  abziehbar.  An  der  Ober- 
fläche erscheinen  die  Venensterno  (Stellulae  Verheynii)  bis  in  die  feinsten  Ver- 
ästelungen blaiu-ot  injiziert.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Rinde  blaugrau  oder 
blaurot.  Die  Glomeruli  können  als  rote  Punkte  deutlich  hervortreten.  Die 
Marksubstanz,  besonders  an  der  Basis  der  PjTamiden,  ist  blaurot  bis  blau- 
schwarz gefärbt  und  der  Anordnung  der  Vasa  reeta  entsprechend  dunkelrot 
gestreift.  —  Die  auffallende  Härte  der  Niere  entsteht  einesteils  durch  die  pralle, 
strotzende  Füllung  der  Venen  und  Kapillaren,  anderenteils  dm'ch  einfach  hyper- 
plastische  Vorgänge,  welche  in  Verdickimg  und  Sklerosierung  der  Venenwände 


Ciiciilaticmsstöningen.  809 

und  Kapillaren  und  des  faserig  und  zum  Teil  glasig  werdenden  interstitiellen 
Bindegewebes,  namentlich  in  der  Marksnbstanz,  bestehen.  —  Die  Epühelien 
der  Harnkanälchen  können  hier  und  dort  in  geringem  oder  höherem  Grade 
fettig  degenerieren.  Höhere  Grade  bewLiken  eine  flecliweise  oder  ganz  gleich- 
mäßig auftretende  Trübung  bis  Gelbfärbung  der  Rinde.  Das  sieht  man  z.  B. 
bei  der  sehr  chronischen  ,Fettniere  der  Herzkranlen\ 

Da  unter  diesen  Verhältnissen  niclit  selten  auch  ein  leichter  Grad  von  Iclerus  besteht, 
so  \\ird  die  gelbe  Farbe  noch  gesättigter. 

In  einem  gewissen  Gegensatz  zu  der  oft  enormen  Verfettung  (Sudanfärbung!)  steht  hier 
scheinbar  die  derhe  Konsistenz  und  die  glatte  Schnittfläche  der  Xiere.  Doch  wird  das  durch 
die  bestehende  pralle  Stauung  und  die  Induration  erklärlich. 

In  manchen  Glomeruli  und  HarnJcanälclien  ist  bei  geeigneter  Härtung 
(Alkohol,  Forniül)  körniges  Eiweiß  nachzuweisen.  Andere  Kanälchen,  vor- 
wiegend der  Marksubstanz,  enthalten  h>jaUne,  farblose  Cylinder.  Auch  rote 
Blutkörperchen  können  sowold  hier  und  da  ins  Z\\dschengewebe  wie  in  die 
Kapselräume  luid  weiter  in  die  Kanälchen  gelangen. 

Der  Blutfarbstoff  der  sich  in  den  Harnkanälchen  auflösenden  roten  Blutsclieiljen  kann 
als  gelbes  oder  braunes,  körniges  oder  kristallinisches  Pigment  voniehmhch  in  den  Epithehen 
der  ffenfeschen  Schleifen,  aber  auch  im  Epithel  gewundener  Kanälchen  abgelagert  werden. 
Jlitunter  entsteht  dabei  eine  brmmliche  Färbung  der  Marksubstanz. 

Der  Urin  der  Stammgsiiiere  ist  spärlicher  und  dunkler  wie  normal  (statt  1500  bis  2000  ccm 
nur  500,  300  ccm  —  Eictihorst),  konzentriert  (spez.  Gewiclit  bis  auf  1025  bis  1030  erhöht  — 
Senator),  stark  sedimentierend  (durch  Farbstoff  ziegelmelilähnlicli  gefärbtes  Sediment  von 
Uraten,  das  sich  beim  Erwärmen  leicht  löst,  Sedimenlum  laterilium);  Eiweiß  tritt  gewöhnhch 
in  geringen  Mengen  auf.  Der  Urin  enthält  hyaline  Cylinder.  Die  Urinvermindemng  wie  das  Auf- 
treten von  Eiweiß  erklären  sich  durch  die  Verminderung  der  Strömungsgeschwindiglieit  üi  den 
Glomeiuhs  sowie  durch  Verminderung  des  Blutdrucles  infolge  geschwächter  Herzenergie. 

An  die  cyanotische  Induration  kann  sich  eine  cyanotische  Atrophie  an- 
schheßen  {Stauungsschrumpfniere).  Die  Niere  verkleinert  sich,  kann  zahh'eiche 
(den  Schaltstücken  entsprechende)  kleinste  Einziehungen  an  der  Oberfläche 
zeigen,  in  deren  Bereich  die  Kapsel  adhäi'ent  sein  kann.  Die  Oberfläche  kann 
dadurch  feinhöckrig  werden.  Durch  die  cyanotische  Färbung  unterscheidet  sich 
diese  Fonn  jedoch  von  anderen  geschrumpften  Nieren.  Die  Markkegel  sind 
verkleinert;  das  Nierenbecken  ist  infolgedessen  etwas  erweitert. 

Nach  Puricelli,  Schmaus  und  Hörn  führt  der  Druck,  welchen  das  hj-perplastische  inter- 
stitielle Gewebe  ausübt,  hier  und  da  zur  Atrophie  von  Harnkanälchen  und  Glomeruli.  Nach 
Schmaus  und  Hörn  sind  bei  der  Stauungsschrumpfiüere  aUe  Gefäße,  die  Venen  sowohl 
wie  namentlich  auch  die  Arterien,  erstere  besonders  in  der  Adventitia,  letztere  auch  in  ilirer 
Intima,  stark  verdickt  und  das  Zwischengewebe  durch  eine  homogene  oder  faserähnhche 
Substanz  erheblich  verbreitert.     Auch  kommen  Infiltrate  von  RundzeUen  vor. 

c)  Anämie  (Ischämie)  der  Niere. 

Die  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  infolge  ortlicher,  die  Blut- 
zufuhi-  beeinträchtigender  Momente  auftretende  Verminderung  des  Blutzu- 
flusses (Oligämie)  sowie  die  vorübergehende,  nicht  die  totale  dauernde  Unter- 
brechung desselben  sollen  uns  hier  beschäftigen.  —  Den  höchsten  Grad  akuter 
Anämie  sieht  man  beim  Verilutungstod;  die  Niere  ist  lehmfarben;  ilu-e  feste 
Konsistenz  und  das  Fehlen  der  Trübung  schützt  vor  Verwechslung  mit  fettiger 
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Degeneration.  —  Tst  die  allgemeine  Anämie  chronisch,  wie  bei  Chlorose,  Car- 
cinose  und  besonders  bei  der  ptrniciösen  Anämie,  so  tritt  fettige  Degeneration 
der  Epithelien,  vor  allem  derjenigen  der  Tubuli  contorti  ein.  Die  Konsistenz 
der  Niere  wd  weich,  die  Farbe  blaß -gelblieh. 

Leidet  der  genügende  Zufluß  von  arteriellem  Blut  in  noch  höherem  Maße,  z.  B.  infolge 
von  Gefäßkranipf,  wie  das  bei  Erslickting,  Tetanus,  Strychninvergiftung,  Bleikolik,  bei  Hysterie 
geschehen  kann,  ferner  reflektorisch  bei  heftiger  Reizung  einer  Niere  resp.  ihi'es  Ureters  durch 
einen  Stein  und  selbst  mitunter  nach  peripherer  Nervenreizung  zustande  kommt,  so  wird  der 
an  Menge  verminderte  Harn  (Oligurie)  eiweißhaltig.  Es  kann  auch  totale  Anurie  eintreten.  Nach 
Cohnheim  leidet  das  Glomerulusopithel  bei  der  Anämie  und  wird  für  Eiweiß  durchgängig. 

An  den  Epithelien  der  Harnkanalchen  kann  sich  ferner  schon  nach  relativ 
kurzer  Dauer  der  Blutsperre  oder  bei  starkem  Sinken  des  Blutdruckes  Koa- 
gulationsnekrose  (vgl.  S.  811)  einstellen. 

Hierher  gehört  nach  Ansicht  mancher  (Griesinger,  Leydeti  u.  a.)  die  Choleraniere;  durch 
enormes  Sinken  des  Blutdruckes  (Ischämie)  soU  che  Epithelnekrose  zustande  kommen;  dagegen 
fassen  andere  (Fraenkel  und  Simmonds)  die  Veränderung  als  toxische  Degeneration,  wieder 
andere  (z.  B.  Fürbringer)  als  Kombinationseffekt  der  Ischänüe  und  des  Choleratoxins  auf.  — 
Gleichartige  Veränderungen  kommen  auch  bei  StiMimaiintoxikation  vor,  desgleichen  gelegent- 
lich in  Fällen  von  Keuchhusten  (Mircoli),  nach  Influema  (Beneke),  als  Nachwirkung  von  Chloro- 
formnarkosen (Fraenkel).  —  Auch  die  in  den  Nieren  von  an  Eklampsie  verstorbenen  Wöchne- 
rinnen zuweilen  auftretenden  ausgedehnten  mikroskopischen  Xekrobiosen  der  EpitheUen  der 
Rinde  werden  auf  allgemeinen  Arterienkrampf  bezogen  {Schmorl,  Beneke);  näher  hegt  es,  auch 
hier  an  eine  Giftioirkung  zu  denken,  indem  ja  die  Eklampsie  wahrscheinhch  eine  der  Gravidität 
eigentümliche  Autointoxikation  ist.  Dagegen  nehmen  wiederum  Jardine  und  Teacher  an,  daß  die 
seltenen  kolossalen,  derben,  trüben,  gelbhchen,  rot  umsäumten  Nekrosen  der  Rinde,  welche 
wie  eine  die  ganze  Rinde  mehr  oder  weniger  völhg  einnehmende  Infarktbildung  aussehen  und 
mit  Thrombosen  in  den  Aiterienästen  der  Rinde  einhergehen,  durch  eine  spastische  Kontraktion 
der  kleinen  Arterien  entstehe,  an  welche  sich  Thrombose  anschloß.  —  Die  Schwangerschaftsniere  *) 
(sog.  Schwangerschaftsnephritis),  die  sich  nach  v.  Winckel  bei  2  pCt.  der  Schwangeren  findet. 
bei  welcher  neben  geringfügigen  degenerativen  Prozessen  am  Epithel  der  Kanälchen  nament- 
hch  auch  Verfettung  des  Glomenüusepithels  gefmulen  werden,  wurde  gleichfalls  auf  Ischämie 
zurückgeführt,  die  durch  Druck  des  graviden  Uterus  direkt  oder  reflektorisch  hervorgerufen 
werde;  andere  vermuten  dagegen  w'ohl  richtiger  eine  Wirkung  besonderer,  des  näheren  unbe- 
kannter, vom  Fötus  stammender  Toxine.  Ihre  Wirkung  ist  meist  eine  flüchtige  und  dem- 
entsprechend folgt  in  der  Regel  rasch  nach  der  Geburt  bald  völlige  Heilung.   (Lit.  bei  Pollak.) 

d)  Verschluß  der  Nierenarterie  und  ihrer  Äste.    Infarktbildung. 

Der  Stamm  der  Nierenarterie  kann  (z.  B.  bei  Endocarditis)  plötzlich  diu'ch 
einen  einfahrenden  Embolus  oder,  was  sehr  selten  ist,  durch  einen  allmählich 
an  Ort  und  Stelle  sich  bildenden  Thronihus  (was  vorzugsweise  nach  Traumen 
[Zerreißung]  vorkommt)  total  verschlossen  werden.    Ist  der  Stamm  ganz  ver- 


*)  Diese  Bezeichnung,  ebenso  wie  Choleraniere,  Sublimatniere,  Eklampsieniere,  Gicht- 
niere sagt  uns,  daß  eine  durch  die  Schwangerschaft,  Cholera,  Sublimatwükung,  Eklampsie  etc. 
veränderte  Niere  vorliegt.  Klinisch  könnte  man  das  sehr  wohl  Nekropathien  nennen,  obwohl 
damit  nichts  Neues  und  nicht  mehr  gesagt  ist,  als  daß  sich  ein  Nierenleiden,  ein  krankhafter 
Vorgang  in  der  Niere  abspielt.  Der  Anatom  sieht  aber  keine  ,Pathien',  keine  Leiden,  sondern 
das  Momentbüd  der  durch  pathologische  Vorgänge  hervorgerufenen  Zustandsveränderungen 
der  Organe;  darum  lehnen  wir  „Nephropathia,  Nierenleiden"  als  pathologisch-anatomische 
Bezeichnung  ab  und  bleiben  bei  der  obigen  alten,  durchaus  genügenden  Nomenklatm'. 
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Fig.  476. 
Von  einem  anäniiselien  Infarkt  der  Niere. 

0  Nekrotische  Epithelien  der  Kanälchen;  im 
Innern  der  Kanälchen  kömige  Gerinnungen. 
h    Stück    eines    geschwollenen    nekrotischen 

(Homerulus  mit  spärlichen  Kernen. 
Das  Nierenstroma  ist  noch  in  den  Kernen  färb- 
bar (lebend).     Mittlere  Vergrößerung. 


stopft,  SO  sieht  die  Xiere  zunächst  blaß,  wie  gekocht  aus;  mit  der  Zeit  kann  sie 
auf  einen  zuweilen  nur  bnhnengroßcn  Körper  zusammenschrumpfen. 

Die  Unterhiiidiiiis  der  Arteria  renalis  hat  nach  den  Untersuchungen  von  Litten  keine 
Aiiämie,  sondern  im  (Jegenteil  Hijpemmic  zur  Folge,  und  zwar  am  stärksten  an  der  Grenze 
zwischen  Mark  und  Rinde,  da  wo  die  Trieb- 
kraft der  Kollateralen  am  geringsten  ist 
und  demnach  eine  Stagnation  des  Blutes 
eintritt.  DieseKollateralen  laufen  im  Ureter 
und  in  der  ^Cierenkapsel.  Wird  der  Ureter 
gleichzeitig  mit  der  Arterie  unterbunden 
und  die  Kapsel  abgezogen,  so  bleibt  die 
Hyperämie  ganz  aus,  und  es  tritt,  wenn 
die  Unterbindung  dauernd  ist,  totaler  Ge- 
webstod,  einfache  oder  direkte  Nekrose  ein. 
—  Dauert  die  Unterbrechung  der  Circu- 
lation  aber  nur  kurze  Zeit  (1 — 2  Stunden), 
so  sterben  nur  die  empfindlichsten  Teile 
des  Organs  —  die  Epithelien  der  Harn- 
kanäkhen  —  ab,  und  zwar  in  jener  Form 
der  Nekrose,  welche  man  als  Koagulations- 
nekrose  (Cohnheim,  Weigert)  oder  Nekrobiose 
oder  indirekte  Nekrose  bezeichnet;  sie  bildet 
sich  hauptsächlich  dann  aus,  wenn  lebendes 
Gewebe  infolge  irgendeiner  Schädlichkeit  abstirbt  und  gerinnungsfähige  Substanzen  enthält, 
während  es  noch  von  Blut  oder  von  fibrinogenhaltiger  Lymphe  durchströmt  wird.  Die  Epi- 
thelien bilden  eine  körnige,  kernlose  Masse  (Fig.  476),  während  sich  zwischen  den  Zellen  und  im 
Lumen  der  Hamkanälchen  fädige  und  hyaline  Gerinnungen  finden.  Die  nekrotischen  EpitheUen 
können  nachher  manchmal  in  großer  Ausdehnung  Kalksalze  aufnehmen.  —  Die  ischämisch 
degenerierten  Nierenzellen  (Tulnili  eontorti,  dicker  Teil  der  Henleschen  Schleife)  verUeren 
ihre  Granula  {C.  Hirsch). 

Häufiger  werden  nui'  einzelne  Äste  der  Arterie  durch  Enibohe  oder  Throm- 
bose verschlossen.  (Auch  durch  tuberlailöse  Arteriitis  kann  das  geschehen.) 
Nicht  selten  wd  der  durch  einen  eingefahrenen  Embolus  be\^'irkte  Verschluß 
erst  durch  eine  sekundäre  Thrombose  ein  totaler.  Zerschellt  ein  in  einen  großen 
Ast  einfahrender  weicher  Embolus,  so  können  im  Verästelungsgebiet  zahlreiche 
verstreute  Embolien  entstehen  (Fig.  478).  In  gleicher  Weise  kann  eine  Tlirom- 
bose  im  Stamm  zu  Embolien  kleinerer  Äste  führen.  Die  Nieren  sind  ein  Prä- 
düeUionsort  für  Emboli,  und  zwar  ist  die  linke  Renaüs,  welche  weniger  recht- 
winklig von  der  Aorta  abgeht,  mehr  bevorzugt.  Am  häufigsten  sind  die  Emboli 
losgerissenes  thrombotisches  Material,  wie  es  bei  Endocarditis,  chron.  Herzkrank- 
heiten, besonders  bei  Mitralfehlern,  und  ferner  bei  der  Atheromatose  entsteht. 
Der  von  der  Gefäßsperre  betroffene  Abschnitt  der  Niere  verfällt  der  Nela-ose. 

Schon  nach  kurzer  Zeit  (Stunden)  sind  die  in  ihren  Konturen  noch  sichtbaren  Epithelien 
neki'otisch  (in  ihren  Kernen  unfärbbar)  und  erscheinen  in  Schnitten  als  matt  durchscheinende, 
schollige  Massen  (Fig.  476);  hier  und  da  kommen  auch  verfettete  EpitheUen  vor.  Dagegen 
grenzen  sich  die  bindegewebigen,  gröberen  Bestandteile,  besonders  die  Glomeruli,  noch  gut  ab 
und  sterben  erst  nach  mehreren  Stunden  ab.  Die  noch  von  Gewebslymphe  der  Nachbarschaft 
durchströmten  Teüe  verfallen  der  Koagulationsnekrose,  wobei  sie  etwas  voluminöser  und  in 
eine  homogene  oder  krümelige  oder  fädige  Masse  umgewandelt  werden.    Das  Chromatin  der 


gj^2  Harnappaiat.  —  Niere. 

Kerne  wird  liier  ganz  ausgelaugt.  Im  Centnim  größerer  Herde  dagegen  tritt  meist  nur  ein- 
fache Nekrose  ein  (Litten),  und  hier,  wo  die  auslaugenden  Saftströmungen  fehlen,  können  die 
nela-otischen  Gewebskerne  noch  Chromatin  enthalten  und  zeigen  oft  Zerfall  in  Bröckel,  wobei 
Chromatinkömchen  in  großer  Menge  auftreten  (Karyorrhexis).  In  Kapillaren  zwischen  den  ab- 
sterbenden Hanikanälchen,  besonders  in  den  Randbezirken  des  Infarktes,  lassen  sich  oft  auch 
Fibringerinnsel  mit  der  Weigertschm  Fibriufärbung  sichtbar  machen.  _  ^ 

In  der  Umgebung  des  toten  Bezii-ks  tritt  koUaterale  Hyperämie  und  eine 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hämorrhagie  ein.  Makroskopisch  erscheint  das 
Gebiet  der  verstopften  Arterien  auf  dem  Diu-chschnitt  meist  als  lehmfarbener, 
blasser,  glänz-  und  saftloser,  undiu-chsichtiger,  wie  gekocht  aussehender,  einem 
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Fig.  477. 
iinämlsclier  Markt  (^.7)  mit  liämorrhagiseh  iularciertor  peripherer  Zone  (hJ).  Daneben  alte 
Infarktnarbe  {JNj  mit  Einziehung  der  OI)erfliiche.  K  Die  verdickte  Kapsel.  In  dem  fibrösen, 
zellreichen  Gewebe  der  Narbe  hegen  zalilreiche,  atrophische  und  hyaline,  verödete  Glomeruli(«;G) ; 
dazwischen  liier  und  da  rudimentäre  Kanälchen.  Im  Innern  der  Narbe  hegt  \'iel  braunes  Pigment. 
Am  iTjergang  zum  normalen  Gewebe  der  Niere  («6')  kleine,  schmale,  neugebildete  Harnkanäl- 
chen.     .1  Verdickte,  rekanalisierte  Arterien.     Schwache  Vergi'ößerung. 

rechteckigen  oder  häufig  auch  einem  annähernd  keilförmigen  Bezii'k  der  Niere 
entsprechender  Herd  (anämischer  Infarkt)  von  derber  Konsistenz  und  von 
einem  roten  Hof  oder  von  roten  Flecken  umgeben.  Nicht  selten  findet  man 
zwischen  dem  roten  Hof  und  dem  graugelben,  lehmfarbenen  Herd  einen  schmalen, 
schivefelgelben  Saum. 

Im  Bereich  des  letzteren  enthalten  che  in  den  Kernen  gut  f ärbaren  Epitlielien  FetUröpfcJien ; 
che  Ernährung  dieser  Randpartien  -nlrd  durch  die  Blut-  und  Saftströmung  von  der  Nachbar- 
schaft aus  besorgt,  doch  bleibt  das  zugeführte  Fett  stecken,  da  der  Stoffwechsel  offenbar  kern 
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sehr  reger  ist.  Auch  im  Zidschengewebe,  selbst  weiter  vom  Rand  entfernt  kann  man  zwischen 
nekrotischen  (fettlosen)  Kanälehen  Fetttröpfchen  sehen.  Die  Randbezirke  beteiligen  sich 
auch  an  den  Regenerationsprozessen;  s.  S.  814.  GelegentUch  kommen  diffvse  Verlalhmgen 
in  der  Randzone  vor. 

Handelt  es  sich  um  einen  keilförmigen  Infarkt,  so  ist  die  Spitze  des  KeUs 
nach  innen  zu  gerichtet  (am  häufigsten  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde), 
die  Basis  liegt  an  der  Oberfläche  und  kann  sich  flachkugelig  über  dieselbe  er- 
heben. A'icht  selten  reicht  die  Basis  des  blassen  Herdes  nicht  ganz  bis  an  die 
Oberfläche  der  Rinde;  die  subkapsulärcn  Teile  können  von  den  kollateralen 
Kapselai-terien  aus  mit  Blut  überschwemmt  werden  oder  der  Nekrose  ganz 
entgehen,  wenn  diese  Kollateralen  von  vornherein  genügend  eintreten.  Liegen 
mehrere  Infarjrte  zusammen,  so  erliält  die  Oberfläche  eine  landkartenartige, 
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Fig.  478. 
Zahh'eiche  vielfach  zu- 
sammenhängende anämi- 
sche, häniorrhasiscli  um- 
säumte Markte,  aus- 
schließlich im  unteren 
Teü  der  linken  Xiere,  mit 
starker  Yolumszunahme 
verbunden.  Bei  Endocar- 
ditis  verrucosa.  Va  "^t- 
Gr.  Nach  dem  frischen 
Präparat  gezeichnet. 


buntmarmorierte  Zeichnung,  und  der  infarcierte  Teil  der  Niere  ist  sehr  deutlich 
vohmiinöser  wie  der  normale  (Fig.  478). 

Schicksal  des  Infarktes. 
In  der  Umgebung  des  anämischen  Infarlrtes,  der  selbst  der  aUmählichen 
Auflösung  (Autolyse)  und  Resorption  und  einer  dadurch  bedingten  VerUeinerung 
unter  Eintrocknung  und  Verhärtung  anheimfällt,  tritt  eine  leichte  reaktive 
Entzündung  und  Gewebswucherung  ein.  Das  interstitielle  Gewebe  der  nächsten 
Umgebung  und  der  Randpartien  des  Infarktes  ist  von  eingewanderten  Leu- 
kocyten  dmchsetzt ;  später  verschwinden  diese  unter  Verfettung  und  Kern- 
zerbröckelung  (Karyorrhexis).  Das  hyperämische  Bindegewebe  der  Umgebung 
liefert  Granulationsgewebe,  das  in  den  Infarkt  eindringt,  womit  das  Verschwinden 
des  ZerfaUsmaterials  des  Infarktes  Schritt  hält.  An  dieser  Organisation  können 
sich  auch  Teile  des  Gefäßbindegewebes  des  Infarktes  beteUigen,  welche  der 
Nekrose  entgingen.  Außer  Bindegewebsproduktion  findet  meist  auch  vom 
Rande  aus  eine  schwache  regenerative  Wucherung  von  Epithelzellen  (Mitosen!) 
statt.  Wandelt  sich  das  junge  Bindegewebe  später  in  schrumpfendes  Narben- 
gewebe um,  so  zeigt  sich  an  Stelle  des  Infarktes  eine  oft  sehr  tiefe,  zuweilen 
trichterfömige,  narbige  Einziehung  der  Oberfläche  der  Niere  (Infarktnarhe). 
Zahh'eiche  und  größere  Infarktnarben  können  zu  Lappung  oder  starker  Sclu'um- 
pfung  und  höckeriger  Mißstaltung  der  Niere  führen  {Embolisclie  Schrumfniere). 
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Mikroskopisch  findet  man  in  der  auf  dem  Durchschnitt  oft  keilförmigen  lufarktuarbe 
anfangs  noch  Reste  neki-otischer  Massen.  Später  herrscht  ein  mehr  oder  weniger  kernreiches 
Bindegewebe  vor,  in  welchem  meist  zahlreiche  verödete  Glomenili  (Fig.  477  JN)  liegen.  Haupt- 
sächlich in  den  peripheren  Teilen  der  Narbe,  gelegentlich  aber  auch  im  Innern,  findet  man 
rudimentäre  Harnkanälchen  mit  kleinen,  niedrigen,  intensiv  färbbaren  Epitheüen  (Fig.  477). 
Diese  atj'pischen  Kanälchen,  welche  an  die  Gallengangssprossen  bei  der  Lebercirrhose  er- 
innern, sind  teils  als  atrophische,  teils  als  regenerativ  neugebildete  (Mtosen  !)  anzusprechen 
(Thorel).  Man  begegnet  ihnen  vielfach  in  der  Umgebung  von  Stellen,  wo  Nierengewebe  unter- 
ging. Auch  riesenzellartige  Wuchenmgen  der  Epithehen  kann  man  bei  diesen  Regenerations- 
versuchen sehen  (Rössle).  Pigment  von  brauner  oder  gelber  Farbe,  welches  man  in  Narben 
finden  kann  (Fig.  477),  stammt  von  dem  Blutfarbstoff  des  in  die  Umgebung  des  Infarktes 
ausgetretenen  Blutes,  mit  welchem  sich  der  Infarkt  teilweise  imbibiert  hatte.  An  der  Spitze 
der  Infarktnarbe  liegt  eine  verschlossene  oder  rekanahsierte  Arterie  (s.  Fig.  44  S.  74).  Auch 
in  der  Narbe  selbst  können  sich  größere  sklerotische  Arterienäste  erhalten.  —  Manchmal  ist 
auch  eine  geringe  KalkalAcujcruMj  vorhanden. 

Langemak  kam  in  experimentellen  Untersuchungen  zu  wesentbch  anderen  Vorstellungen 
von  der  Bildung  der  Infarktnarben,  die  er  nur  auf  Induration  des  erhaltenen  Bindegewebes 
zurückführt,  während  kein  Eindringen  von  Bindegewebe  aus  der  Umgebung  stattfände.  Auch 
Lange  neigt  teilweise  zu  dieser  Auffassung. 

Unter  welchen  Um  ständen  bildet  sich  ein  hämorrha- 
gischer Infarlit  in  der  Niere? 
Während  dem  Verschluß  eines  Astes  der  Nierenarterie  in  der  Regel  Bü- 
dung  des  eben  beschriebenen  anämischen  Infarktes  (der  embolischen  Nekrose) 
folgt,  kommen  seltener  auch  meist  Meine  total  hämorrhagische  hifarkte  in  der 
Niere  vor.  Diese  entstehen  so,  daß  der  anfangs  rein  anämische,  tote  Bezirk 
von  den  Kollateralen  der  Nachbarschaft,  vorzüglich  von  den  Kapselarteriolen 
aus,  nachträglich  total  mit  Blut  überschwemmt  wd,  ohne  daß  jedoch  eine 
(lürcxdation  hergestellt  würde;  das  Blut  tritt  diapedetisch  aus  und  bleibt  dann 
im  Gewebe  stecken,  kann  jedoch  auch  zum  Teil  in  die  Harnkanälchen  und  in 
den  Urin  gelangen  *).  Der  in  den  Kollateralen  herrschende  Druck  vermag  das 
Blut  nämlich  nur  auf  eine  gewisse  kleine  Entfernung  hin  in  den  toten  Abschnitt 
zu  pressen;  über  diese  liinaus  vm-d  der  Widerstand  zu  groß.  Daher  werden  meist 
nur  kleinere  Infarkte  total  hämorrhagisch  infarciert  oder  aber  nur  die  peri- 
pheren Teile  von  größeren  weißen,  während  selir  große  Infarkte  im  wesentlichen 
fast  immer  anämisch  sind,  es  müßte  denn  der  Blutdruck,  die  Triebloraft,  ganz 
abnorm  hoch  sein,  unter  welchen  Umständen  dann  mitunter  auch  etwas  größere 
Bezirke  hämorrhagisch  infarciert  werden  können.  Das  hämorrhagisch  in- 
farcierte  Gebiet  bildet  also  am  häufigsten  einen  roten  Saum  um  größere,  blasse 
Infarkte  (Fig.  477),  wälirend  der  seltene  total  hämorrhagische  Infarkt  einen 
tiefroten  Keil  darstellt,  der  dann  in  der  Folge  abblaßt,  braunrot,  bräunlich-gelb, 
gelb,  lehmfarben  -wird  und  schheßlich,  wenn  er  ganz  entfärbt  ist,  dem  anämi- 
schen Keil  ähnlich  sieht.  Früher  glaubte  man  irrtümlich,  daß  jeder  blasse  KeU 
dieses  Schicksal  durchgemacht  haben  müsse. 


*)  Ist  eine  Quelle  für  Embolien  da  und  tritt  plötzUch  Schmerzhaftigkeit  in  der  Nieren- 
gegend und  Hämaturie  auf,  und  verschwinden  diese  Symptome  bald  \\'ieder  vollständig,  so 
darf  nach  Leiihe  klinisch  ,hämon-hagischer  Infarkt'  diagnostiziert  werden. 
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Mikroskopisch  zeigt  der  entfärbte  Immoirhaylsche  Infarkt  größere  Mengen  von  altem 
Bhitpigment.  Er  bildet  sich  durch  fettige  Degeneration  zurück.  Die  Narben  hämorrhagischer 
Infarkte  sind  später  bräunlich  -pigmentiert. 

Ausbleiben  der  Infarldbildung.  Nicht  jede  EndjoLie  der  Xierenarterie  ist  notwendig  von 
Infarkt  gefolgt.  Abgesehen  davon,  daß  dem  Verschluß  des  Nierenarterienstammes  nur  eine 
Nekrose  folgt,  und  daß  manche  Emboli  nicht  völlig  obturierend  wirken,  bleibt  nach  Einfuhr 
ganz  kleiner  Emboli  die  Nekrose  aus,  wenn  der  entsprechende  kleine  Bezirk  subkapsulär  liegt; 
dann  kann  die  Kapselarterie  alsbald  vikariierend  die  Circulation  unterhalten. 

III.  Atrophie  der  Niere*). 

Die  reinste  Form  einfacher  Atrophie  ist  die  senüe  Atrophie,  eine  der  all- 
gemeinen Involution  im  höheren  Alter  entsprechende  Verldeinerung  beider 
Nieren  in  allen  Dimensionen.  Die  Farbe  mid  meist 
rothraun.  Die  Atrophie  kann  eine  ganz  gleichmäßige 
sein,  und  dann  ist  die  Rindenoberfläche  glatt  oder 
ganz  fein  granuliert,  oder  aber  die  Atrophie  ist 
stellenweise  besonders  stark,  dann  ist  die  Oberfläche 
hier  und  da  gnibig  vertieft  und  im  Bereich  der 
kleinen  Einziehungen  stäi'ker  gerötet.  Das  Nieren- 
gewicht kann  unter  die  Hälfte  der  Norm  sinken. 

Nicht  selten  sind  auch  kleinste  Cystchen  zu  sehen,  teUs 
auf  der  Oberfläche,  teils  auch  auf  dem  Durchschnitt  imParen- 
chym;  sie  haben  einen  wasserklaren  oder  gelbUehen,  dünnen 
oder  aber  gallertigen,  nicht  selten  auch  einen  kalkigen  Inhalt. 

Fettkapsel  und  Beckenfettgewebe  der  Niere 
können  stärker  entwickelt  sein  (Vakatwucherung, 
sog.  Jcapsuläres  Lipom).  Die  Kapsel  ist  meist  gut 
abziehbar.  Die  Atrophie  wiid  wesentlich  bedingt 
durch  Verldeinerung  der  Epithelien  der  geimmdenen 
und  geraden  Kanälchen.  Die  Epithehen  werden  nie- 
driger und  die  Kerne  Ideiner  und  stärker  färbbar. 
Die  Kanälcheu  verschmälern  sich.  Die  Atrophie 
kann  sich  hier  und  da  so  steigern,  daß  ganze  Kanäl- 
chen schwinden.  Der  hochgradigen  Atrophie  der 
Harnkanälchen  folgt  als  Ausdruck  der  Inaktivitätsatrophie  Verödung  zuge- 
höriger Glomeridi.  Die  Glomeruli,  welche  teUs  nur  kleiner,  teUs  aber  auch 
verödet  sind,  rücken  näher  zusammen.  An  den  atropliierenden  Glomeruli  werden 
unter  Schwund  der  Epithelien  und  Endothehen  die  einzelnen  Schlingen  all- 
mählich immer  weniger  von  Blut  durchströmt;  in  gleichem  Maße  werden 
die  einzelnen  Kapillaren  mehr  und  mehr  glasig,  hyalin  verdickt;  dann  ver- 
schmelzen sie  untereinander  und  oft  auch  mit  dem  hyalin  verdickten  Binde- 
gewebe der  Kapsel  zu  einem  liyalinen  Klumpen,  der  sich  dann  aUmälüich 
durch  Zusammenschrumpfen  verkleinert  (Fig.  479). 

Die  hier  vertretene  Ansicht  von  der  sekundären  Entstehung  ^on  Glomenilusatrophie 


Fig.  479. 
.Senile    Atrophie    der    Niere. 

Oben  ein  atrophischer,  ver- 
ödeter Glomerulus,  unten  ein 
normaler.  Dazwischen  atro- 
])hische  Harnkanälchen.  In 
den  peri]iheren  Teilen  des 
Bildes  Stücke  von  normalen 
gewundenen  Kanälcheu. 
Mittl.  Vergr. 


*J  Normahjewicht  beider  Nieren  bei  erwachsenen  Männern  250 — 300  g,  bei  Frauen  cü'ca 
25  g  weniger.    Größe  der  Niere:  Länge  11 — 12,  Breite  5 — 6,  Dicke  3 — 4  cm. 

Kaufmann,  Spez.  palh.  Anatomie,    (j.  Aufl.     \\.  52 
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nach  primärem  Kanälclienuiitergang  whd  niclit  allgemein  anerkannt,  dagegen  aber  wohl  eine 
Relation  im  umgekehrten  Simie. 

Die  Kapsel  kann  eine  leichte  Verdickung  erfahren.  Das  interstitielle  Binde- 
gewebe ist  (kompensatorisch)  oft  leicht  vermelirt,  besonders  an  Stellen,  wo 
Kanälchen  atrophierten  sowie  in  der  Umgebung  atrophischer  Glomeruli. 

Kleinzellige  Infiltrate  (bes.  um  die  Schaltstücke)  gehören  nicht  zum  typischen  Bild 
der  reinen  senilen  Atrophie. 

Das  Epithel  der  dünnen  hellen  Schleifen  und  Schaltstücke  enthält  ein  nüt  dem  Alter  zu- 
nehmendes feinkörniges,  ieitimliiges  gelbbraunes  Pigment  (vgl.  S.  822),  das  keine  Eisenreaktion 
gibt.  Die  senile  Niere  erhält  dadurch  den  bräunUchen  Farbenton.  Nach  Pryni  fände  sich  bei 
seniler  Atrophie  eine  Verbreiterung  des  Markinterstitiums  und  vorwiegend  perivaskuläre  Fett- 
ablagerung in  demselben,    (tlber  die  sende  atrophische  Niere  s.  auch  Ftirno.) 

Andere  Arten  von  einfacher  Afropliie  sehen  wir  ferner  bei  der  arteriosklerotischen  Atrophie, 
welche  später  Ijesonders  abgehandelt  wird.  Als  Druckatrophie  kann  man  che  einfache  Atrophie 
bezeichnen,  die  wir  bei  der  Harnstauung  (vgl.  bei  Hydronephrose)  sowie  in  der  Umgebung 
von  Tumoren  und  Cysten  sehen.  Auch  hier  schwinden  die  Harnkanälchenepithehen  zuerst, 
■dann  erst  eventuell  die  Glomeruli  (Fig.  514).  —  Werden  die  Sammelröhren  eines  Bezii'ks  total 
komprimiert,  so  folgt  Untergang  (Inaktivitätsatrophie)  der  oberhalb  gelegenen  Kanalsysteme. 
So  findet  man  z.  B.  bei  tiefsitzenden  Tumoren  bisweilen  scharf  begrenzte,  keilförmige,  infarkt- 
narbenartige  Einziehungen,  Ausfallsherde,  in  der  angrenzenden  Nierensubstanz  (Benele).  — 
Versteht  man  im  weiteren  Sinne  unter  Atrophie  jede  Verkleinemng  des  Organs,  so  gehören 
auch  alle  entzündlichen,  mit  ParenchjTnschwund  verbundenen  Schnimpfungszustände  hierher, 
welche  primär  oder  sekundär  in  der  Niere  auftreten. 

Arteriosklerotische  Atrophie  der  Niere. 

Arteriosklerose  der  Nierenarterien  und  ihrer  Äste  ist  gewöhidich  Teil- 
erscheinung allgemeiner  Arteriosklerose.  Seltener  sind  die  Nierengefäße  allein  er- 
krankt. Durch  eine  ganz  allmählich  zunehmende  Verdickung  der  Wände,  besonders 
der  Intima,  wird  das  Lumen  der  Arterien  stark  eingeengt  oder  gar  völlig  ge- 
schlossen. Die  in  ihrer  Blutzufuhr  mehr  und  mehr  beschränkten  Glomeruli 
fallen  dann  vielfach  der  Verödung  anheini.  Dem  Untergang  der  Glomeruli 
folgt  sekundäre  Atrophie  der  zugehörigen  Harnkanälchen,  w^obei  die  Epithelien 
sich  melir  und  mehr  verkleinern.  Sclüießlich  können  die  Epithelien  ganz  unter- 
gehen, und  die  Kanälchen  veröden  total.  Infolge  dieser  ganz  allmählich  sich 
abspielenden  Verödungsvorgänge  sclmimpft  das  Organ  erheblich  ein  {arterio- 
sklerotische Sehrumpfniere  oder  arteriosklerotische  Atrophie  der  Niere). 

Verödet  ein  Glomerulus,  so  werden  seine  KapülarschUngen  durch  Kollaps  und  hyahne 
Quellung  oder  durch  hyaline  Thrombose  undurchgängig,  verlieren  ihr  Epithel  und  wandeln 
sich  in  kernarme  oder  kendose  homogene  Kugeln  um  (Fig.  479);  diese  hyahnen  Glomendi 
können  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  verkalken.  Geht  auch  das  Kapselepithel  verloren, 
so  ist  die  homogene  Kugel  mit  der  Bowmanschen  Kapsel  innig  verschmolzen.  Ein  verödeter 
Glomei-ulus  ist  für  Blut  undurchgängig.  Das  Vas  afferens  kann  alsdann  sofort  in  das  Vas 
eßerens  übergehen  (Thoma).  —  Die  Glomerulusverödung  hat  Atrophie  der  zugehörigen  Harn- 
kanälchen  2ur  Folge.  Die  hohen,  protoplasmareichen  EpitheUen  der  gewundenen  Kanälchen 
werden  niedrig,  kubisch  oder  abgeflacht.  Die  Kerne  bleiben  erhalten  und  färben  sich  bei  Kern- 
tinktion  sogar  besonders  intensiv.  Die  Kanälchen  können  sich  im  ganzen  verengern,  während 
das  Epithel  noch  einen  Wandbesatz  bildet,  oder  die  Epithelien  liegen  regellos  im  Lumen  des 
kollabierten  Kanälchens  (Fig.  479).  Gehen  die  Epithelien  ganz  zugnmde,  was  duixb  fort- 
schreitenden Schwund  oder  auch  durch  fettige  Degeneration  herbeigeführt  werden  kann,  so 
kollabieren  und  veröden  die  Harnkanälchen  vollständig.  —  Das  Bindegewebe  im  Bereich  atro- 
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phischer  Stellen  wird  nicht  wesentlich  vermehrt,  es  tritt  jedoch  relativ  stäiker  hervor  (Fig.  479); 
auch  Häufchen  von  lymphocytären  Zellen  können  in  ihm  enthalten  sein. 

Tritt  die  Arterioslderose  allenthalben  in  den  feinsten  Ramifikationen  der 
Merenarterie  anf,  so  folgt  eine  gleichmäßige,  oft  sehr  starke  Atrophie  des  ganzen 
Organs.  Die  Oberfläche  ist  grob  granuliert,  die  Rinde  kann  bis  auf  wenige 
Millimeter  verschmälert  sein  und  ist  von  blaßgrauroter  oder  rötlichbrauner 
Farbe.  Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  die  starren,  weißgelben  Arterien,  welche 
oft  gewunden  sind,  klaffen.  Die  interlobulären  Arterien  können  infolge  starker 
Atrophie  der  Rinde  einen  zur  Oberfläche  parallelen  Verlauf  erhalten.  —  Mit- 
unter sind  an  der  Oberfläche  zalüi'eiche  kleinste  und  etwas  größere  (bis  erbsen- 
große) Cysten  zu  sehen.    Diese  entstehen  durch  Ausdehnung  von  inaktivierten 


Fig.  480.  Fig.  481. 

Fig.  480.  Arteriosklerotische  Seliriiiiipliniere.  Sehr  starke,  grobhöckerige  Atrophie  der  Xiere 
infolge  von  allgemeiner  Arteriosklerose.     Xat.  Gr. 

Fig.  481.  Typische  arteriosklerotisclie  .4trophie  der  Niere  bei  vorwiegender  Erkrankung  ein- 
zelner Zweige  der  Arteria  renalis.     Nat.  Gr. 


Kanälchen  (selten  von  Bowmanschen  Kapseln)  durch  wässerige  oder  häufiger 
durch  kolloide  Massen  von  bräunlichem  oder  bernsteingelbem  Farbenton.  — 
Oft  sieht  man  zahllose  hyaline  und  verhilkte  Glomeruli  oder  Cystchen  mit  kalkigem 
Inhalt  als  feinste  graue  resp.  kTeideweiße  Pünktchen  an  der  Oberfläche. 

Die  Arteriosklerose  betrifft  oft  vorzugsweise  einzelne  Gefäßgebiete.  Dann 
wird  das  makroskopische  Aussehen  der  Niere  viel  charakteristischer  (Fig.  481). 
An  der  Oberfläche  sieht  man  einzelne,  meist  flache,  sehr'  unregelmäßig  gestaltete 
Einsenkungen,  oft  von  bedeutendem  Umfang,  welche  sich  durch  stärkere  Rötung 
auszeichnen  und  meist  eine  ganz  feinkörnige  Oberfläche  haben;  die  Körnchen 
entsprechen  meistens  atrophischen  und  teilweise  verkallvten  Glomeruli.  Oft  ist 
eine  Niere  stärker  verändert  als  die  andere. 

62» 
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Die  Unlerscheidiuig  der  grobhöckerigen  Atroplüe  von  der  später  zu  besprechenden  indu- 
rierten  Schrumpf niere  (Fig.  506)  kann  zuweilen  schmerig  sein.  Das  Bmdegeweie  ist  jedoch 
in  der  Regel  bei  der  arteriosklerotischen  Atrophie  gar  nicht  oder  nur  in  unbedeutendem  Maße 
an  bestimmten  Stehen,  nämUch  im  Bereich  der  atrophischen  Partien,  hypei-plasiert,  während 
es  bei  der  induiierten  Schi-umpfniere  stark  vermehrt  ist  (Fig.  504).  Die  Unterscheidung  kann 
aber  trotzdem  erhebUche  Schwierigkeiten  bieten,  denn  einmal  gibt  es  Übergänge  zwischen  den 
genamiten  Formen,  und  femer  kommen  auch  in  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere  hier 
und  da  Rundzellenmßtmtion  und  Bindegewebsverdichtung  vor.  Skkrose  der  Meinen  Arterien  mit 
Verengening  des  Lumens  findet  sich  auch  bei  der  genuinen  Schrumpfniere;  allgemeine  Ar-terio- 
sklerose  kann  hier  aber  ganz  fehlen.  Man  darf  daher  nur  die  Fälle  sicher  als  arteriosklerotische 
Atrophie  ansprechen,  wo  die  Nierenarterie  an  einer  allgemeinen  Gefäßverümlerimg  partizipiert 
und  die  Veränderungen  im  interstitiellen  Bindegewebe  gering  und  auf  die  atroplüschen  Stellen 
beschränkt  sind.  Auch  ist  die  genuine  Sclrrumpfniere  in  der  Regel  \ie\  feiner  gramdiert  und 
auch  härter  als  die  arteriosklerotische.  Letztere  führt  meist  keine  auffallende  Her-hjper- 
trophie  herbei,  während  diese  bei  der  genuinen  Schnimpfniere  regelmäßig  entsteht. 

IV.  Hämatogene  Degenerationen  und  nicht  eitrige  Entzündungen 

der  Nieren. 

Ätiologie.  Die  zunächst  zu  besprechenden  häniatogenen  Degenerationen, 
und  zwar  vor  allem  die  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration  und  die  Neki'ose, 
haben  mit  den  nicht  eitrigen,  diffusen  häniatogenen  Nierenentzündungen 
ätiologisch  das  gemein,  daß  sie  die  Folge  einer  pathologischen  Änderung  der 
Blutzusammensetzung  sind,  welche  dmch  die  Anwesenheit  von  schädlichen 
Substanzen  im  Blut  bedingt  wird.  Die  Folgen  derselben  machen  sich  an  ieiden 
Nieren  (niu"  ganz  ausnahmsweise  an  einer  allein)  in  diffuser  Weise  geltend. 
Gelangen  mit  dem  Blut  Gifte  verschiedenster  Art,  z.  B.  Metallgifte  oder  Bak- 
teriengifte (Toxine)  in  die  Nieren,  so  können  sie  hier  einmal  mit  dem  Harn- 
wasser die  Glomeridi  passieren  und  dieselben  schädigen,  andererseits  aber  auch 
die  Epithelien  der  Harnkanälchen,  welche  die  Ausscheidung  der  wichtigsten 
Zersetzungsprodukte  des  Stoffwechsels  bewirken,  in  verscliieden  intensiver 
Weise  angreifen.  Die  schädlichen  Sulistanzen  gelangen  zu  den  Epithelien 
nicht  nm-  vom  Blut  der  diese  umgebenden  Kapillaren  aus.  sondern  auch  noch 
dm"ch  Resorption  aus  dem  von  den  Glomeridi  sezernierten  und  in  die  Harnkanäl- 
chen gelangten  Harn.  Infolge  dieser  Passage  schädlicher  Substanzen  können  eimnal 
anatomische  Veränderungen  der  Ghmenili,  der  Kierenfilter,  oder  funktionelle 
Störungen  der  gesamten  Nierensekretion,  z.  B.  durch  Lähmung  des  Gefäß- 
apparates der  Niere  hervorgerufen  werden.  Anderseits  wird  aber  das  Nieren- 
gewebe entweder  derart  verändert,  daß  vorwiegend  das  Parenchym  (also  die 
Epithelien  und  zwar  meist  zuerst  die  spezifischen,  funktionell  am  höchsten 
stehenden)  in  verschieden  schwerer  Weise  degeneriert  (z.  B.  meist  leicht  bei 
Diphtherie,  schwer  bei  Sublimatvergiftung),  welche  Veränderung  als  2Mren- 
chijmatöse  Degeneration  bezeichnet  wird  —  oder  ein  Teil  der  betreffenden  Gifte, 
wirkt  intensiver  ein  und  ruft  schwerere  Veränderungen  des  gesamten  Nieren- 
gewebes hervor,  welche  außer  mit  Degeneration  des  Parenchyms  auch  mit 
Veränderungen  im  Zivischengeirebe  (Bindegewebe  und  Gefäßen),  mit  Exsu- 
dation und  Infiltration  und  Gewebsproliferation  einhergehen,  besonders  auch 
oft  die  Glomeruli  Ijetreffen  und  als  richtige  EniziUidungen  zu  bezeichnen  sind. 
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Unter  den  seliädliclioii  Sulistaiizeii  liommen  in  Betraclit:  a)  Gifte,  die  von  außen  in  den 
Körper  eiii£;oIülirt  sind  und  un\erändert  oder  nacli  irgendeiner  Unnvandhing  dnicli  die  Nieren 
ausgeschieden  werden  (Mctalbahe,  organische  Gifte  usw.).  —  b)  iils  können  die  scliädlichen 
Substanzen  Icranlihafte  Produkte  des  Stoffwechsels  oder  .4bsflieiduiia;en  aus  dem  Körper  sein, 
welche  dann  resorbiert  und  unter  Schädigung  der  sezenüerenden  Elemente  in  den  Nieren 
ausgeschieden  werden.  Dieser  Art  sind  z.  B.  die  bei  Oiclii,  bei  schwerem  Icterus  und  bei  Hämo- 
glohinumie,  Vcrbroinumjen.  chronischen  Haidhiankheilen,  sowie  in  der  Gravidität  auftretenden 
Blutverunreinigungen.  —  c)  Die  größte  imd  wichtigste  Gruppe  bilden  i^iltige  Substanzen 
(Toxine),  die  unter  der  Einwirkung  von  Bakterien  ini  Körper  erzeugt  werden.  So  können  z.  B. 
aus  verjauchenden  Geschwülsten,  aus  Abscessen  usw.  Gifte  resorbiert  und  in  den  Nieren  aus- 
geschieden werden.  Am  häufigsten  treten  aber  Toxine  ins  Blut  bei  den  verschiedensten,  bei 
der  akuten  Nephritis  näher  zu  besprechenden  InfektionskranLiieiten.  Hierbei  können  Toxine 
zugleich  niit  den  Bakterien  in  die  Nieren  gelangen.  Es  können  dann  sowohl  diffuse  Degeneration, 
Exsudation  und  Prohferation,  als  auch  ch'cumscripte  Entzündungsherde  veranlaßt  werden. 
Im  allgemeinen  pflegt  man  letztere  mehr  auf  Rechnung  der  Bakterien  selbst,  die  diffusen  Ver- 
änderungen dagegen,  insbesondere  die  degenerativen,  hauptsächlich  auf  Kosten  der  Toxine 
zu  setzen,  obwohl  auch  die  Bakterien  allein  ebenfalls  zugleich  Zelldegeneration  und  die  Toxine 
aDein  (wie  man  z.  B.  in  Kindernieren  bei  Scharlacli  oder  Diphtherie  sieht)  auch  zellige  Infil- 
trationsherde oft  in  großer  Ausdelmung  zu  veriu-saclien  vermögen. 

Die  betreöenden  toxischen  Substanzen  erzeugen  manchmal  (wenn  es  z.  B. 
Metallgifte  sind)  vor^viegend  degenerative  Veränderungen,  während  entzünd- 
liche Erscheinungen  fehlen  oder  mehr  zm-ücktreten ;  in  anderen  Fällen  rufen 
sie  sowohl  Degeneration  als  auch  Exsudation  und  Proliferation,  also  Entzün- 
dung, hervor.  Erstere  Erki'ankungen  trennt  man  als  rein  degenerative  oder  ein- 
fache parenchymatöse  Degoieration  von  den  entzündlichen  Nierenerla'ankungen, 
den  Nephritiden,  und  den  bei  denselben  auftretenden  Degenerationen.  Es  ist 
aber  eine  scharfe  Trennung  zwischen  der  parenchymatösen  Degeneration  und 
der  Entzündung  oft  schwer  dm'chführbar,  schon  darum,  weil  dasselbe  Gift, 
wenn  es  schwächer  einwirkt,  nur  leichtere  parenchymatöse,  bei  intensiver  Ein- 
wirkung schwerere  entzündliche  Veränderungen  bemrken  kann.  Die  leichteste, 
meist  als  einfache  parenchymatöse  Degeneration  bezeichnete  Veränderung  der 
Niere  kann  ohne  scharfe  Grenze  unmittelbar  in  eine  schwere  entzündliche 
Erkrankungsform  von  kurzer  oder  mehr-  und  melir  chronischer  Dauer  über- 
gehen, und  es  lassen  sich  alle  Übergänge  von  den  leichtesten  zu  schwersten  Ver- 
änderungen in  ununterbrochener  Reihe  dartun. 

{Lit.  über  den  Begriff  des  Morbus  Brightü  u.  Nephritis  im  allgemeinen  s.  im  Anhang.) 

Formen  der  parenchymatösen  Degeneration, 
a)  Trübe  Schwellung  (albuminöse  oder  körnige  Degeneration). 

Das  Protoplasma  der  Epithehen  wird  trüb,  und  es  treten  Körner  in  ihm  auf,  während 
die  Zellen  unter  Aufnahme  von  Flüssigkeit  anschwellen  und  das  Lumen  mehr  oder  weniger 
einengen.  Der  Bürstenbesatz  geht  verloren.  Die  Zellen  losen  sich  leicht  von  der  Membrana 
propria  ab.  Die  Kerne  können  durch  die  Könichen  verdeckt  sein  oder  anschwellen  und  schließ- 
lich schwinden.  Die  Granula  bestehen  aus  Eiweiß ;  sie  sind  löslich,  d.  h.  schwinden,  in  Essig- 
säure, unlösKch  in  Alkohol  und  Äther.  Die  gewundenen  Kanalchen  werden  am  häufigsten 
betroffen.  —  Makroskopisc}t  bewirkt  die  trübe  Schwellung,  wenn  sie  größere  Abschnitte  befällt, 
ein  trübes,  blaßgraues,  wie  gekochtes  Aussehen  und  eine  geringe  Verbreiterung  der  Kinde.  — 
Verlauf:  Die  trübe  Schwellung  kann  wieder  zurückgehen.  Strittig  ist,  ob  sie  in  fettige  Dege- 
neration übergehen  kann.   (Landsteiner  vermutet,  daß  es  sich  bei  dei-  tr.  Schw.  um  einen  auto- 
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lytischen  Prozeß  handle;  desgl.  Orgler,  der  auch  hier  .Protagon'  in  Form  doppeltbrechender 
Körnchen  [S.  821]  beobachtete,  das  sich  als  schwerer  lösUch  bei  der  Autolyse  erhielt  oder  im 
Verlauf  des  Prozesses  ausfiel;  anderes  s.  bei  Albrecht,  der  den  Zustand  als  ,tropfige  Ent- 
mischmif/  bezeichnete,  u.  vgl.  LöMein.  Ut.).— Ätiologie:  Die  Affektion  kommt  bei  den  verschie- 
densten InfeJitionsh-ankheilen,  so  bei  Typhus,  Sepsis,  Scharlach  usw.  zuweilen  vor.  Wir  werden 
ihr  bei  der  akuten  Nephritis  wieder  begegnen. 

b)  Fettige  und  fettähnliche  Degeneration  (Auftreten  von  ,Protagon'). 
Fettige  D.  tritt  selbständig  auf  oder  entwickelt  sich  aus  der  trüben  Schwellung.  Sie 
beginnt  gewöhnlich  an  den  Schaltstücken,  vor  allem  an  den  subcorticalen;  dann  degenerieren 
frühzeitig  die  Epithchen  der  Glomeruli  (Fig.  485)  und  Schleifenschenkel,  darauf  erst  die  Tubuli 
contorti  (Ribhert,  vgl.  auch  Prym),  und  die  Verändemng  letzterer  dominiert  dann  vollständig. 
Mikroskopisch  findet  man  in  den  leichtesten  Graden  der  Veränderung  in  den  der  Tunica  propria 
anliegenden  peripheren  Zellteilen  eine  Anhäufung  von  stark  glänzenden  Fettkörnchen  und 
größeren  Fetttröpfchen,  die  weder  in  Essigsäure  noch  in  Kah-  oder  Natronlauge  löslich  sind. 
Sie  sind  löslich  in  Alkohol  und  Äther.    Jlit  Osmiumsäure  färben  sie  sich  braun-schwarz,  mit 

■^# 
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Fig.  482. 

Fig.  482.  Fleckweise  fettige  Deseiieratioii,  vorwiegend  an  gewundenen  Hamkanälchen,  in 
einer  Amyloidniere.  Die  amyloiden  Glomeinrli  sind  transparent.  Ungefärbtes  Präparat, 
in  Kochsalzlösung  untersucht.     Schwache  Vergrößening. 

Fig.  483.  Fettige  Degeneration  der  Epitheüeii  genundeiier  Harnkanälelien  in  einer  Amyloid- 
niere. Auch  an  dem  amyloid  degenerierten,  mitten  im  Bild  gelegenen  Glomei'ulus  mit 
amyloidem  Vas  afferens  sind  einzelne  fettig  degenerierte  Epithelien  sichtbar.  Fettkönichen 
im  Zwischengewebe.     Ungefärbtes  Präparat,  frisch.     Mittl.  Vergr. 

Sudan  rot.  Später  ist  alles  so  mit  Fettkörnchen  und  -tröpfchen  bedeckt,  daß  Kerne  und  Zell- 
grenzen undeuthch  werden.  Manche  verfettete  (fettig  degenerierte)  Zellen  lösen  sich  ab  und 
fallen  in  das  Lumen  der  Kanälchen,  andere  zerfallen  in  Tröpfehen  und  Körnchen,  vmd  das 
Lumen  kann  ganz  verdeckt  sein.  Nur  rein  mit  Fett  infiltrierte  Zellen  dagegen  verbleiben  intakt 
in  loco.  Fettig  degenerierte  Stellen  sehen  mikroskopisch  silbergrau  bis  schwärzhch  aus  (Fig.  482 
u.  483).  Die  Affektion  tritt  meist  fleckweise  auf.  und  die  verschiedenen  Stellen  sind  verschieden 
schwer  erkrankt.  Manchmal  sind  nur  die  Schaltstücke  verändert,  in  denen  eine  Konzentrierung 
des  Harns  durch  Wasserresorption  stattfindet.  Fettkörnchen  kann  man  auch  im  interstitiellen 
Gewebe  sehen  (Resorption).  —  Meist  neben  Fett,  zuweilen  aber  auch  ganz  vorherrschend, 
findet  sich  bei  nephritischen  Prozessen  eine  fettähnliclio  oder  lipolde,  doppelbrecliende  Substanz*) 

")  Unter  dem  Polarisationsmikroskop  wud  die  das  Licht  doppelt  brechende  (anisotrope) 
Substanz  dadurch  erkannt,  daß  sie  bei  geki-euzten  Nicols  im  verdunkelten  Gesichtsfeld  hell 
erscheint. 


Formon  der  parencliymatüseii  Degeneration. 
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Fig.  484. 
Sehr  starke  Anhänfung  von  doppclbrecheiider  Subslam  im  Zwi- 
schengewebe der  Niere.     (Natürliclie  Injektion  der  Lymphge- 
fäße.)" Chron.  parenchymatöse  Nephritis,  44iähr.  Frau.    S.  45. 
05.    Basek     Vergr.  circa  260iach. 


in  Gestalt  \on  Jlijcliii'-  oder  .Vtotasmi'-Iröplchen  (myehnige  Metamorphose,  KaücrUmj  i\. 
Orgler)  in  den  Epitliehen,  und  durcli  Zerfall  letzterer  freigewordene  Tröpfchen  werden  durch 
die  Tnnicae  propriae  in  das 


Zwischengewebe  resorbiert ; 
hier  liegen  sie  in  phagocv- 
tierenden  Bindegewebszel- 
len (die  an  die  sog.  Xan- 
thomzellen  erinnern,  s.  Fig. 
68U)  oft  klumpen-  oder 
haufenweise  angesammelt. 
In  frischen,  ungefärbten 
Präparaten  bildet  es  nach 
Löhlein  doppeltbrechende, 
farblose  oder  blaßgelbe. 
schoUige  Geljilde  und  Körn- 
chen und  Tropfen.  Nach 
vorheriger  Häriung  in  For- 
maliiiimd  Gefriermikrotom- 
schneiden entstehen  leicht - 
geschwungene.nadelförmige 
Kristalle  zwischen,  auf  und 
in  den  Schollen  (s.  Fig.  484). 
Diese  Jlassen  färben  sich 
mit  Sudan  III  ähnlich  wie 
Fett,  nur  mehr  gelblichrot, 

bleiben  aber  (nach  kiuzer  Färbung)  doppelbrechend.  Durch  Erwärmen,  Schmelzen  lassen 
sich  die  Nadeln  wieder  in  anisotrope  Schollen  (Sphärokristalle)  überführen.  Wie  Sloerk  be- 
tonte, gehngt  der  Nachweis  auch  an  mit  Hämalaun  gefärbten  Formahn-Gefrierschnitten,  die 
in  Glycerin  oder  verdünntem  Formalin  eingeschlossen  sind. 
In  ihrer  chemischen  Reaktion  ist  die  Substanz  auch  fett- 
ähnlich, löshch  in  Alkohol,  resistent  gegen  Säuren  und 
Alkalien.  Nach  Panzer  handelt  es  sich,  wenigstens  in  der 
Niere,  um  einen  Ester  des  Cholesterins  mit  Fettsäuren  (wäh- 
rend das  eigentUche  Protagon,  das  Gehirnprotagon,  N-  und 
P-haltig  ist).  —  Nach  Orr/ler  ist  das  Auftreten  der  doppel- 
brechenden Substanz  auf  eine  Auskrktallisation  zurückzu- 
führen. Stoerk  betrachtet  sie  mit  großer  Wahrscheinlich- 
keit als  ein  Produkt  des  Proloplasmaabhaues  (vgl.  Lit.  bei 
\V.  H.  SchuUze  und  Aschoff}.  —  Makroskopisch  sehen  die  fettig 
degenerierten  Stellen  trüb  und  gelblich  aus;  in  der  Rinde 
bilden  sie  oft  Streifchen  und  Fleckchen.  Diffuse  fettige 
Degeneration  ruft  eine  fahlgelbe  Färbung  hervor.  , Prot- 
agon' bedingt,  wenn  es  sehr  reichhch  im  Epithel  und  be- 
sonders im  Zwischengewebe  (zuweilen,  wie  in  Fig.  484,  die 

Lymphgefäße  förmlich  injizierend  —  Löhlein)  angehäuft  ist,  eine  im  Gegensatz  zum  gelljlichen 
Fett  maüiceiße  Färbung  von  diffuser  oder  fleckiger  Ausbreitung.  Man  beobachtet  Fälle,  wo  die 
doppelbrechende  Substanz  vollkommen  vorherrscht.  —  Ätiologie:  Die  fettige  D.  ist  von  einer 
Verändenmg  des  den  ZeUen  mit  dem  Blute  zugeführten  Nährmaterials,  zum  Teil  wohl  von 
Verminderung  des  Sauerstoffs  abhängig,  was  eine  Schädigung  des  Protoplasmas  und  eine  ge- 
steigerte Anhäufung  oder  Bildung  von  Fett  zur  Folge  hat.    So  sehen  wir  fettige  Degeneration 
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Fig.  485. 

Fettige      Degeneration      eines 

Glonierulus  (nach   Cornil  und 

Ranvier).     St.  Vergr. 
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bei  akuten  und  chronischen  Anämien  (S.  810),  bei  chronischer  Siauimgshyperämie  (Fettniere 
der  Herzkranken  S.  809),  bei  der  Ämyloidniere  (Fig.  483).  Ferner  ist  eine  gi-oße  Gruppe  von 
Giften  zu  nennen,  danmter  z.  B.  Phosphor  (bei  der  P. -Niere  fehlt  , Protagon',  hier  ist  alles 
isotropes  Fett),  Arsen,  Schwefelsäure,  Salpetersäure,  Salzsäure,  Chloroform,  Jodoform,  ferner 
auch  Gifte,  welche  durch  Bakterien  produziert  werden  und  bei  den  verschiedensten  Infek- 
tionskrankheiten oder  in  manchen  I&ankheitsherden  (jauchenden  Tumoren,  Eiterherden 
usw.)  entstehen.  —  Bei  der  A^ergiftung  mit  Kohlenoxyd  wkd  die  Sauerstoffaufnahme  sicher 
verringert.  —  Bei  der  fettigen  Degeneration  in  den  Nieren  von  Phthisikern  handelt  es  sich 
wahrscheinhch  um  toxische  Wirkungen,  welche  durch  Resorption  von  Giften  aus  Kavernen 
und  anderen  Ulcerationen  zustande  kommen. 

Wichtig  ist  es,  zu  berücksichtigen,  daß  auch  in  normalen  menschüchen  Nieren  eine  mäßige 
Fettinfiliration  (aber  kein  Protagon,  LöMein,  Stoerk)  vorkomrüt  {v.  Hansemann,  ferner  Prym, 
welcher  die  physiologische  Fettinfiltration  auf  Kosten  der  pathologischen  freilich  sehr  ein- 
scliränkt).  Nach  IT'.  Fischer  findet  sich  Fett  normalerweise  fast  ausnahmslos  in  den  Schalt- 
stücken und  dem  dicken  trüben  Schenkel  der  Henleschen  Schleifen,  sehr  oft  auch  in  den  Sammel- 
röhren, dagegen  nicht  in  den  TubuU  contorti,  und  in  diesen  ist  die  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen vorkommende  Fettinfiltration  im  Gegensatz  zu  jener  systematischen  Verfettung 
eine  nur-  lokale);  in  den  dünnen  Schenkeln  ist  bei  Individuen  über  20  Jahre  stets  fetthaltiges 
Pigment.  —  Das  Fett  wird  von  den  Nierenepithelien  entweder  als  Neutralfett  aus  dem  Blut 
aufgenommen  oder  synthetisch  aus  Seifen  aufgebaut.  Die  Fettablagerung  erfolgt  in  Form 
gleichmäßiger,  in  den  verschiedenen  Kanalabschnitten  aber  verschieden  großer,  basal  gelegener 
Granula,  da  diese  Stoffwechselvorgänge  in  den  Plasmosomen,  den  Elementarbestandteilen 
der  Zellen,  stattfinden  (Arnold,  Fischler).  (Anderes  über  Fett  im  Zwischengewebe  und  im 
Innern   der  Nierengefäße   s.   bei   Babes,   Prym). 

c)  Hyalin-tropfige  Degeneration  (s.  Fig.  486). 
Hierbei  treten  hyaline  Tropjen  im  Protoplasma  besonders  der  Epithelien  der  gewundenen 
Kanälchen  erster  Ordnung  in  ungleichmäßiger  Verteilung  auf.    Das  tropfige  Hyalin  hat  ver- 

scliiedenes  Kahber;  che  kleinsten 
Tröpfchen  mögen  die  Größe  der 
Granula  bei  a)  haben;  die  meisten 
sind  erheblich  größer.  Sie  lassen 
sich  in  jedem  beliebig  konservier- 
ten und  gefärbten  mikroskopischen 
Präparat  leicht  sehen.  Die  Zell- 
grenzen bleiben  intakt,  aber  die 
Zellen  werden  oft  sehr  erheblich 
größer,  so  daß  die  Kanälchen- 
lumina vielfach  sehr  eng  werden, 
stellenweise  sogar  ganz  schwinden. 
Die  Kerne  bleiben  gut  färbbar. 
Die  Veränderung  findet  sich  bei 
allen  Nierenerkrankimgen  mit  ei- 
weißhaltigem Harn.  Am  stärksten 
ist  diese  hyal.  D.  wohl  bei  der 
großen  weißen  Niere.  (Lit.  bei 
Landsteiner  u.  Stoerk,  der  die  hyal.  Tropfen  als  Ausdruck  einer  ,Hyperseki-etion'  auf- 
faßt.) Es  ist  sicher  anzunehmen,  daß  die  austretenden  Tropfen  hyaline  Cylinder  (s.  S.  825) 
bilden  können,  b)  kann  mit  a)  in  derselben  Zelle  kombiniert  sein,  desgl.  mit  Tröpfchen  von 
,  Protagon'. 


Fig.  486  u.  487. 
A  Hyalin-tropfige  Degeneration. 

B  Hydropisclie,  vakiiuläre  Degeneration  der  Xierene])i- 
thelien  bei  Nephritis  parenchvmatosa  chronica. 
22jähr.  ilann  (S.  191,  1901,  Basel).  Circa  öOOfaehe 
Vergr. 
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d)  Hydropische  Degeneration  (s.  Fig.  4Ö7). 
Die  Epitlielien  quellen  dmch  FlüssigkeitsauJnahme  auf;  sie  hellen  sich  im  Innern  auf, 
werden  erhebhch  größer,  so  daß  auch  hier,  wie  bei  der  hyalinen  Troptenbildung,  die  Kanälchen 
förmlich  ihr  Lumen  verheren  können.  Meist  ist  das  Protoplasma  scJicuoiiaiiiy  durelisetzt  von 
zahllosen  hellen,  loijärbharen.  Tropfen,  die  wie  Lücken  aussehen,  die  in  einem  sehr  engen,  unregel- 
mäßigen, feinkörnigen  Netzwerk  liegen,  das  die  Reste  des  Protoplasmas  darstellt.  In  der 
Substanz  des  Netzes  können  hier  und  da  hyaline  Tropjen  (s.  oben)  auftreten.  In  anderen  Fällen 
entstehen  größere  helle  Valciwleii  im  Zellinnern,  wobei  (nach  Stoerk)  keine  Vergrößerung  der 
Zellen  zu  bestehen  braucht.  Der  aufquellende  Kern  kann  sich  in  eine  helle  Blase  verwandeln. 
Schließlich  können  sich  Zellen  und  Kerne  völlig  auflösen;  mitunter  bleiben  sie  noch  lange 
sichtbar.     Hyaline  Tropfenbildung  [s.  bei  c)]  kann  sich  damit  kombinieren. 

e)  Nekrose  der  Nierenepithelien. 
Die  nekrotischen  Epithehen  zeichnen  sich  vor  allem  durch  Unfärbbarkeit  der  Kerne 
aus.    Das  Protoplasma  ist  bald  trüb  und  körnig,  bald  blaß,  homogen  und  scholhg  (Zellgranula 
fehlen  in  abgestorbenen  Zellen);  die  Kerne  können  völhg  untergehen.    Die  Zellen  lösen  sich 
leicht   von   der  Membrana   propria  ab.  —  Epithelnekrose 
kann  rein  vorkommen,  oder  sie  ist  mit  körniger  Trübung 
und  fettiger  Degeneration  verbunden. 

Ätiologie:  Reine  Epithelnekrose  sieht  man  am  häufig- 
sten nach  Einwirkung  verschiedener  Gifte  {toxische  Nekrose), 
so  von  Subhmat  {Verf.),  chromsam'en  und  chlorsauren  Sal- 
zen, Gallensäuren,  Cantharidin.  Ferner  kann  Sulfonal,  wie 
Verfasser  in  einem  von  R.  Stern  publizierten  Falle  sah,  nach 
monatelanger  Anwendung  (wobei  Hämatoporphyrinurie  auf- 
tritt) Epithelnekrose  hervorrufen.  Auch  Toxine  verschiedener 
Infektionskrankheiten,  wie  Typhus  (vgl.  auch  M.  B.  Schmidt), 
Pyämie,  Cholera  (S.  810),  können  Epithelnekrose  veran- 
lassen, die  mit  Trübung  und  Verfettung  kombiniert  ist  oder 
nicht.  —  Auch  bei  Diahetes  kommt  ausgedehnte  Epithel- 
neki'ose   vor  (Fig.  488),   die   vor  allem   das  sezernierende 

Epithel  der  gewun- 
denen Kanälchen 
Ijetrifft.  Sie  kann 
hier  so  stark  wer- 
den, daß  die  h\i5er- 
trophischen    Nieren 

vor  aUera  in  der  Rinde  ein  undurchsichtiges,  lüaßgelb- 
graues  Aussehen  bekommen,  als  oh  sie  gekocht  wären. 
Die  Nekrose  entsteht  wohl  unter  dem  Einfluß  der  im 
Stoffwechsel  der  Diabetiker  frei  werdenden  unvoll- 
ständig umgesetzten  Fettsäuren,  vor  allem  der  /i-Oxy- 
buttersäure.  (Diese  kann  bekanntlich  durch  Oxy- 
dation in  Acetessigsäure  übergehen,  letztere  zerfällt 
leicht  in  COj  und  Aceton.  Die  erwähnten  Substanzen 
können  sich  auch  zusammen  im  Harn  der  Diabetiker 
finden.)  Betreffs  Glykogeninfiltration  liei  Diabetes 
mellitus  s.  unten. 

Glykogeninfiltration  der  Epithelien  bei  Diabetes. 
Hicrljei  findet  man  in  Epillielten  und  zwar  vor- 
züglicli  denen   der   Henleschen   Schleifen   und  Tulnili 


Fig.  488. 
Nekrose  der  Epithelien  gewun- 
dener Kanälchen  (a)  bei  Dia- 
betes mellitus,  b  Gerades  Ka- 
nälchen, gut  erhalten.  (20  jälir. 
Mädchen,  Urin  enthielt  7 — 8% 
Zucker.  Tägl.  Menge  7—8  Liter. 
(Trotz  Infusion  reichlicher  Men- 
gen von  Natriumbicarbonicum- 
lösung  erfolgte  Tod  im  Conia 
chabeticum.) 


Fig.  489. 
Blasige  Umwandlung  der  Epitlielien 
gerader  Harnkanälchen  («)  infolge 
von  Glykogciiinliltration  bei  Diabetes 

mellitus.  Andere  gerade  Kanälchen 
(b)  sind  unverändert.  Mittl.  Vergi-. 
Das  Präparat,  von  dem  hier  ein  Teil 
der  Marksuljstanz  abgezeichnet  ist, 
ist  dasselbe  wie  in  Fig.  488. 
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recti,  zmveik'ii  auch  in  denen  der  gewundenen  Kanälchen  ferner  teilweise  auch  im  Ivapsebaum 
der  Glomeruli  (s.  Loeschke)  reichlich  Glykogen  in  granulärer  Anordnung  und  kleinen  und  grö- 
ßeren Tröpfchen,  die  später  zu  Schollen  konfluieren ;  auch  die  Landna  der  Harnkanälchen 
enthalten  Körnchen  und  Tröpfchen,  die  Schleifen  auch  glykogenfülirende  Cyhnder;  wird 
das  Glykogen  mit  Wasser  ausgezogen,  so  bilden  die  Zellen  helle  Blasen  (s.  Fig.  489).  Auch  in 
den  Kernen  kommt  Glykogen  vor  {Huebschmann,  Süssenghäh).  Die  Verändenmg,  welche  sich 
nicht  in  jeder  Diabetesniere  findet,  wurde  zuerst  von  Armanni,  dann  von  Ebstein  beschrieben. 
Ehrlich  wies  nach,  daß  es  sich  dabei  um  Infiltration  mit  Glykogen  handelt.  Nach  Arnold  (Lit.) 
erfolgt  die  Umsetzung  des  Glykogens  vorwiegend  durch  cUe  Plasmosomen  bzw.  (jranula.  Gly- 
kogenreaktion  vgl.  S.  604.  Zuweilen  läßt  sich  die  Veränderung  schon  malroskopisch  nach 
Aufgießen  von  Lugolscher  Lösung  als  braune  Färbung  in  der  Gegend  der  Schleifen  erkennen. 
Die  Glvkogeninfiltration  kann  gleichzeitig  neben  Epithehiekrose  (s.  Fig.  488)  und  häufiger 
mit  Verfettung  (aber  ohne  , Protagon',  vgl.  Stoerk)  vorkommen,  welche  hauptsächhch  die 
Tubuh  contorti  betrifft.  (Nach  Klemperer  liegt  hier  eine  reine  Fettinfiltration  vor.) 

Albuminurie.     Harncylinder. 

Albuminurie. 

Ein  klinisches  Hauptsymptom  einer  Schädigung  der  sekretorischen  Elemente  der  Niere, 
der  Xierenzellen  und  Membranen,  ist  die  Albuminurie,  das  Auftreten  von  Eiweiß  im  Urin. 
Das  Eiweiß  stammt  im  wesentlichen  aus  dem  Blut  und  besteht  aus  Serumalbumiii  und  -globulin, 
wobei  ersteres  meist  bei  weitem  übenviegt.  Spuren  von  Eiweiß  lassen  sich  gelegenthch  fast 
in  jedem  Harn  finden,  und  auch  eine  etwas  stärkere  Albuminurie  (bis  6  pCt.)  kann  noch  phy- 
siologisch sein,  d.  h.  noch  in  den  Ralmien  der  normalen  Nierenfunktion  fallen  {Leube).  Ohne 
scharfe  Grenze  geht  die  sogenannte  physiologische  (wozu  auch  vielfach  die  orthostatische  Albu- 
minurie —  die  Patienten  scheiden  im  Stehen  Eiweiß  aus,  im  Liegen  nicht  —  noch  gerechnet 
wird,  vgl.  Caranfilian)  in  die  pathologische  Atbmninurie  über;  letztere  hat  ihren  Gnmd  wohl 
immer  in  Veränderungen  der  Nieren,  und  zwar  entweder  nur  in  Circulationsstöningen  oder 
in  Erkrankungen  des  Nierengewebes  selbst,  obwohl  ein  anatomisches  Substrat,  vielleicht 
mangels  ganz  friscli  fixierten  Materials,  oft  nicht  nachweisbar  ist.  Während  nun  die  Albuminurie 
bei  den  einfachen  parenchymiatösen  Degenerationen  gewöhnHch  nur  geringe  Grade  erreicht 
und  sonst  keine  Besonderheiten  bestehen,  treten  bei  der  nicht  eitrigen  Nephritis,  dem  Morbus 
Brightii,  außer  einer  stärkeren  Albuminurie  auch  Verändeningen  in  der  Menge  des  L^rins  auf; 
er  wird  vermindert,  und  es  erscheinen  in  ihm  abnorme  Beimengungen,  vor  allem  Harncylinder 
(s.  unten),   sowie  degenerierte  Zellen  und  Blutbestandteile  oder  deren  Zerfallsprodukte. 

2.  Harncylinder. 

.\ls  Harncyhnder  bezeichnet  man  cyhndrisch  geformte  Ausgüsse  der  Harnkanälchen 
(am  häufigsten  der  Henleschen  Schleifen),  welche  auch  in  den  Urin  gelangen  können.  Sie 
sind  dann  stets  ein  Zeichen  einer  wenn  auch  noch  so  unbedeutenden  Nierenerki'ankung  und 
gestatten  nach  ihrer  jeweihgen  Beschaffenheit  mitunter  Rückschlüsse  auf  die  Ai't  der  in  den 
Nieren  vorhandenen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen.  Sie  sind  die  .Boten  der  Vor- 
gänge in  den  Nieren'  (Frerichs).    Man  kann  drei  t trappen  von  CyUndern  unterscheiden: 

1.  Ganz  aus  Zellen  zusammengesetzte  Cylinder.  Dies  können  sein:  a)  Epithelcylinder. 
Es  sind  entweder  losgelöste,  förmUche  Epithelschläuche  oder  zusammengepreßte  einzelne 
Zellen;  die  Zellen  können  gut  erhalten  sein  oder  in  der  verschiedenartigsten  Weise  (fettig, 
kömig  usw.)  degeneriert  sein,  b)  Bluteylinder.  Sie  entstehen  durch  Zusammenpressen  von 
Blut,  das  in  die  Harnkanälchen  gelangte.  Die  an  Form  und  Farbe  mehr  oder  weniger  stark 
veränderten  Blutkörperchen  werden  durch  Fibringerinnsel  zusammengebacken.  —  Aus  weißen 
Blutkör]5erchen  bestehende  Cyhnder  sind  sehr  selten.  Häufig  jedoch  klebt  eine  Schicht  von 
Leukocyten  anderen  Cyhndern  an. 


HarnpyliiKltT. 


825 


II.  Köniise  odor  s'raiiulirrfo  Cyliiider  sind  fein  oder  grol)  granuliert,  bestehen  aus  feinsten 
Fettkörnchen  ( Si-liwarzfarbuiig  mit  Osniiumsäure,  Rotfärbung  mit  Sudan  III)  oder  aus  körnigen 
Eiweißmassen,  können  von  zerfalk^ien  EpitheHen  lierstammeii,  vielleicht  aber  auch  durch 
den  nachträglichen  Zerfall  vorher  homogener  Cyliuder  entstehen. 

III.  Amorphe,  strukturlose  Cyliuder, 

a)  Hyaline  ("ylinder.  Sie  sind  die  häiifignlen  Harncyliiider,  blaß,  durchsichtig  wie  Glas, 
bisweilen  sehr  lang,  geknickt  oder  gestreckt,  weich,  biegsam.  Mit  Jod  (jder  mit  Karmin,  Eosin 
usw.  färben  sie  sich  und  werden  dadurch  deutlicher.  Löslich  in 
Essigsäure  und  heißem  Wasser;  im  alkalisehen  Harn  verschwin- 
den sie  sehr  rasch.  Xicht  selten  haften  ihnen  allerlei  Auflagerun- 
gen an,  wie  rote  und  weiße  Blutkörperchen,  Niereiiepithehen,  Ei- 
weiß- oder  Fettkörnchen  (Fig,  490  b)  oder  Fettkörnchenkugeln 
(mit  Fetttröpfchen  degenerierter  Zellen  beladene  Leukocyten), 
Urate  (harnsaure  Salze),  oxalsaurer  Kalk,  von  zerfallenem 
Blut  stammende  Hämatoidinkörnchen  und  endlich  Bakterien; 
letzteren  können  die  Cylinder  auch  als  Nährboden  dienen.  — 
IVciifi  kommen  sie  vor?  Die  hyalinen  Cylinder  erscheinen  sowohl 
bei  den  verschiedenen  Formen  der  Nephritis,  als  auch  bei  den 
verschiedensten,  oft  unbedeutenden  Reizzuständen  der  Niere, 
so  bei  der  S.  824  erwähnten  sog.  physiologischen  Albuminurie, 
ferner  bei  Icterus,  Herzfehlern,  bei  chronischer  Koprostase  ohne 
Eiweißharn  (IF.  Ebstein),  sowie  bei  der  Albuminurie  der  Neu- 
geborenen und  anderen  P'ormen  der  Albuminurie,  bei  denen 
entzündliche  Verändeiiingen  der  Niere  anatomisch  nicht  nach- 
weisbar sind. 

Entstehung:  Sehr  verschieden  sind  die  Ansichten  über  die 
Entstehung  der  hyalinen  Cylinder.  Als  die  zwei  Hauptquellen  gel- 
ten: 1)  das  Eiweiß  des  Blutserums,  ß)  die  Epiihelien  der  Harn- 
kanälchen.  —  Manche  rechnen  auch  dcis  Fibrin  dazu.  —  Einmal  nimmt  man  an,  daß  es  sich 
oft  um  transsudiertes  Serumeiweiß  handelt,  welches  aus  den  Glomeruli  austritt  und  dann 
innerhalb  der  Hanikanälchen  aus  der  im  Harn  gelösten  in  eine  feste  Form  übergeht,  wobei 
sich  feinkörnige  und  hyaline  Gerinnungen  bilden;  die  Gerinnimg  soll  unter  dem  Einfluß  von 
absterbenden  Leukocyten  und  Epithelien  zustande  kommen.  Autfallend  bleibt  dabei,  daß 
Albuminurie  und  Cyhndergehalt  des  L?rins  in  keinem  bestimmten  Verhältnis  zueinander  stehen. 
Es  können  nur  wenige  Cylinder  da  sein  bei  sehr  viel  Eiweiß  und  umgekehrt.  Ja,  es  gibt  FäUe, 
wo  richtige  Nephritiden  mit  ihrem  vollen  Symptomenkomplex  und  Cylindergehalt  des  Harns 
der  Albuminurie  vöDig  entbehren.  —  Aber  auch  beim  Zerfall  von  Zeilen,  sowohl  von  Epithelien 
wie  von  Blutkörperchen,  können  gelöste  Eiweißsubstanzen  entstehen,  und  diese  können  sich 
an  der  Bildung  von  Cyündern  beteüigen.  —  Femer  können  hyaline  Cylinder  sich  auch  so  bilden, 
daß  absterbende  Epithelien  zu  hyahrten,'cyhndrischen  Massen  zusammenschmelzen.  Nach 
Landsteiner  (Lit.)  entstehen  die  Cylinder  durch  Zusammenschluß  hyaliner  Kugeln,  die  aus 
den  Epithehen  ins  Lumen  übertreten,  und  auch  Verf.  sah  viele  Präparate,  welche  in  diesem 
Sinne  zu  deuten  sind  (vgl.  S.  822). 

b)  Wachscylinder  sind  gelblich,  matt,  glänzend  wie  Wachs,  fester  und  breiter  wie  die 
hyalinen,  scharf  konturiert.  Oft  zeigen  sie  quere  Brüche  oder  Sprünge.  Sie  sollen  aus  emer 
kolloiden  Umwandlung  von  Epithelcylindern  entstehen  können  und  werden  daher  metamorpho- 
sierte  Cylinder  genannt;  nach  anderen  sollen  es  ältere,  gewissermaßen  kondensierte  Harn- 
cyUnder  sein,  die  längere  Zeit  in  den  Harnkanälchen  stecken  blieben  (und  zum  Teil  überhaupt 
nicht  ausgeschwemmt  werden).  Sie  werden  immer  als  Zeichen  einer  schweren  Erkrankung 
der  Niere  angesehen. 


Fig.  49Ö. 
a    Verfettete    Epithelzelle. 

b—f  Hanicylinder. 
b  hyaliner,  c  grobkörniger. 
d  hyaliner  Cylinder,  mit 
verfetteten  E])ithelzellen 
besetzt,  e  Epithclcyhnder, 
der  zum  Teil  feinkörnig  ist, 

/  Wachscylinder. 
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Cylindroide  sind  lange,  bandartige,  ungleicli  breite,  blasse  Cylinder,  die  oft  an  den  Enden 
auigefasert  sind.  Thomas  u.  a.  (z.  B.  Senator)  sehen  sie  als  den  hyalinen  CyUiidem  nahestehend 
an.  Andere  halten  sie  größtenteils  für-  ScMeimfäden  {ScMeimcyKnder).  (Sie  können  aus  der 
Niere  stammen  oder  ans  dem  Sekret  der  Prostata,  der.Cowperschen  und  Littreschen  Drüsen  usw.) 

Allgemeines  über  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  nicht  eitrigen  akuten  und  chronischen  Nephritis. 

Die  liier  in  Betracht  konuuenden  Veränderungen  betreffen  1.  die  Epithelien 
bei  Harnkanälclien,  2.  die  Glomeruli,  3.  die  Gefäße  und  das  interstitielle  Ge- 
webe, 4.  den  Inhalt  der  Harnkanälchen ;  der  letzte  Punkt  wurde  bereits  vorliin 
bei  den  Harncj'Undern  erledigt. 

1.  Die  Verändcnuigen  an  den  Epithelien  der  Harnkanälchen.  Sie  betreffen  besonders 
diejenigen  der  sekretorischen  Teile  des  Kanalsystems,  vor  allem  die  geimndenen  Kanälchen 
sowie  die  dicken  (aufsteigenden)  Schleifenschenkel.  Aber  auch  die  Schaltstücke  (s.  S.  830) 
sind  oft  betroffen.  Wir  sehen  bei  akuter  Entzündung  vorwiegend  trübe  Schwellung  (S.  319) 
und,  wenn  sie  sulakut  verläuft,  vor  allem  fettige  und  fettähnliche  Degeneration  (S.  820),  Bildung 
hyaliner  Tropfen  (S.  822),  hydrojnsche  Entartung  mit  Vakuolenbildung  (S.  823),  mitunter 
jedoch  auch  Nekrose  (S.  823).  Zuweilen  findet  eine  sehr  reichliche  Abstoßung  von  EpitheUen 
statt  {katarrhalische  oder  desquamative  Nephritis),  was  oft  durch  reichliche  Regeneration  wieder 
ausgeglichen  wird.  Das  kann  sowohl  bei  akuten,  als  auch  mitunter  bei  chronischen  Nephritiden 
erfolgen.  Überhaupt  kommen  regenerative  Vorgänge,  kenntlich  u.  a.  an  KaryoMnesen,  bei 
der  akuten  Nephritis  häufig  und  reichlich  vor  {Thorel,  Heineke,  Oertel,  Lit.,  welch'  letzterer 
besonders  auch  auf  Kesenzellenbefunde  dabei  hinweist;  vgl.  auch  Löhlein).  Abgestoßene 
Epithehen  (und  Cyhnder)  können  die  Kanälchen  verstopfen  und  dadurch  Urinstauung  bedingen 
{Ponfick);  daß  dadurch  auch  eine  Verödung  der  zugehörigen  Glomeruli  herbeigeführt  werden 
könne  (vgl.  auch  S.  816),  wkd  von  manchen  bestritten  (s.  Jores  und  vgl.  dagegen  Löhlein). 

Bei  den  chronisch  verlaufenden  Entzündungen  sehen  -wir  an  den  Epithelien  der  Harn- 
kanälchen alle  Arten  der  Degeneration  sowie  Atrophie;  beides  kann  bis  zu  totalem  Schwund 
von  Kanälchengruppen  fühi'en,  was  am  häufigsten  an  den  Tubub  contorti  zu  sehen  ist.  Dieser 
Untergang  kann  Folge  einer  primären  Alteration  der  Epithelien  sein  oder  sich  sekundär  an 
Untergang  der  Glomeruli  anschließen,  von  deren  Veränderungen  das  Schicksal  des  Parenchyms 
überhaupt  in  hohem  Maße  abhängig  ist.  Andere,  gesunde  Abschnitte  der  Niere  können  kompen- 
satorisch hypertrofhieren.  (Nach  Untersuchungen  von  Enderlen  an  der  kompensatorisch  hyper- 
troplüschen  Menschenniere  und  von  C.  Hirsch  an  Tieren  zeigen  in  ihrer  Funktion  gesteigerten 
Zellen  Vermelirung  der  Granula;  vgl.  Cesa-Bianchi.  Interessant  wäre  es,  die  hypertrophischen 
Epithelien  hier  darauf  zu  untersuchen,  was  freiUch  an  ganz  frischem  Material  geschehen  müßte.) 

2.  Veränderungen  der  Glomeruli.  (Unter  Glomerulus  verstehen  wir  Ider  nicht  nur  das 
eigentliche  Gefäßknäuel,  sondern  zugleich  auch  die  dasselbe  pericardähnbch  überziehende  Bow- 
mansche  Kapsel,  was  man  zusammen  ein  Malpigliisches  Körperchen  nennt).  Manche  Verände- 
rungen der  Glomeruh  sind  so  gering,  daß  man  nur  durch  a)  Nachweis  von  Eiweiß  im  Kapselraum 
auf  eine  Alteration  des  Gefäßknäuels  zui'ückschließen  kann.  Der  Nachweis  kann  durch  Härten 
in  absol.  Alkohol  oder  Formahn  oder  mit  Posner''s  Kochmethode  (S.  240)  gefülu't  werden;  das 
Eiweiß  geiinnt  dann  in  körniger,  seltener  in  hyaliner  Form  (Fig.  491);  zuweilen  machen  diese 
Methoden  auch  Hämoglobin,  das  einen  gelbbraunen  Farbenton  besitzt,  sichtbar.  Bei  hämor- 
rhagischen Entzündungen  der  Niere  tritt  Blut  per  diapedesin  in  den  Kapselraum.  Nicht  selten 
treten  auch  Leukocyten  aus  den  KapillarscUingen  in  den  Kapselrauni.  Gelegenthch  gehngt 
es,  echtes  fädiges  Fibrin  im  Kapsekaum  mit  Weigerfa  Färbung  nachzuweisen.  — b)  Das  Epithel 
der  Schlingen  und  der  Bowmanschen  Kapsel  kann  man  bei  akuten  Entzündimgen  in  körniger 
Trübimg,  Schwellung,  fettiger  Degeneration,  Nekrose  urid  Descpiamation  sehen;  manche 
Schhngen  werden  dadurch  ganz  vom  Epithel  entblößt.    Die  aljgestoßenen  degenerierten  Epi- 
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Fig.  491.  Fig.  492. 

Fig.  491.  .4kute  »pliritis  bei  genuiner  Rachendiphtherie;  4jähr.  Kind,  a  Eiweiß  im  Kapsel- 
raum, b  Gewundenes  Kanälchen,  Eiweiß  enthaltend,  c  Gefäßknäuel  mit  Epithelwucherung. 
In  absolutem  Alkohol  gehärtet.     Färb,  mit  Karmin  und  Pikrinsäure. 

Fig.  492.  Glomeruli  («)  mit  starker  AVucherung  imd  konzentrischer  Sehiehtuiig  des  Kapsel- 
epithels (b)\  die  Schhngen  sind  plump,  kernreich,  da  sie  die  unten  sub  c  beschriebenen 
Veränderungen  zeigen.  Von  einer  3  Monate  alten,  nach  Scharlach  entstandenen  Glomenüo- 
nephritis.  c  Hyaline  Cylinder.  d  Atrophisches  Kanälchen,  e  Leere  Jlaschen  erweiterter 
gewimdener  Kanälchen;  die  Epithehen  sind  bei  Anfertigimg  des  Schnittes  ausgefallen. 
Mttl.  Vergr-. 


thehen  liegen  im  Kapselraum  und  können  auch  mit  roten  und  weißen  Blutkörperclien,  fibrinösen 
und  hj'ahnen  Jlassen  vermischt  sein.  ■ —  Anderseits  kann  man  aber  auch  Glomenili  sehen, 
an  denen  das  Epithel  des  Knäuels  und  der  Botcmanschen  Kapsel  in  lebhafte  Proliferation 
geraten  ist;  es  kann  melu'schichtige  konzentrische  Lagen  (Halbmond)  bilden,  welche  der  Kapsel 
(die  oft  eine  Aufspaltung  zeigt)  inniger  anhaften  vne  den  Schlingen,  und  den  Kapselraum 
mehr  rmd  mehr  ausfüllen  (Fig.  492),  oder  es  ist  das  Epithel  auf  den  Schlingen  und  zwischen 
denselben  zu  flachen  Belägen  vercückt  (Riiiert),  welche  die  Kapillaren  auf  größereu  Strecken 
überziehen,  c)  An  den  Kapülarschliiujen  kommt  Anhäufung  von  Leukocyten  oder  Bildung 
von  hyalinen  Thromben  oder  Anhäufung  von  abgestoßenen,  degenerierten  Endothelien  im 
Lumen  vor  (Langhans)  und  sowohl  hierdurch,  wie  durch  Wucherung  der  EndotheUen  körmen 
die  Bahnen  verlegt  werden.  Oft  wird  das  auch  durch  hyaUne  Quellung  der  Kapülanvände 
bewirkt;  das  Lumen  wird  verengt  und  schließUch  geschlossen.  Diese  Verändeningen  können 
sich  mit  b)  kombinieren  oder  sie  bestehen  für  sich.  Die  meisten  dieser  Veränderungen  sind 
übrigens  schwer  zu  erkennen.  (Details  bei  Löhlein.)  —  Durch  schwere  Erkrankungen  ver- 
größerte GlomemU  kann  man  mit  bloßem  Auge  als  gr-aue  transparente  Körnchen  erkeimen. 
Wird  die  Glomeruütis  chronisch,  so  veröden  die  Glomeruli  mehr  und  mehr  (Fig.  493). 
Die  KapUlarschlingen  werden  undurchgängig,  verschmelzen  miteinander,  so  daß  sich  ein 
homogener  hyaliner  Klumpen  bildet,  der  dann  einschnimpft  (Ijei  van  Gieson-Färbung  gelb). 
Das  Kapselepithel  kann  anfangs  noch  erhalten  und  sogar  gewuchert  sein.  SchbeßUch  wird  es 
aber  desquamiert  oder  geht  fettig  zugrunde.  Glomeruli  können  auch  veröden  infolge  Schi-umpfung 
des  den  Gefäßstiel  am  HOus  umwTichernden  Bindegewebes  oder  einer  vom  HUus  her  in  den 
Kapselraum  eindringenden  faserigen  Bindegewebswucherung  (Böhm)  oder  aber  am  häufigsten 
infolge  einer  Wuchening  der  Bowmanschen  Kapsel,  die  durch  konzentrisch  angelagerte, 
schrumpfende  Bindegewebslagen  den  Knäuel  erdrückt  (bei  van  Gieson-Färbung  rot).    SchHeß- 
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Fig.  493. 
Clironiselie  parenchymatöse  Nepliritis.  Die  Xiere  war  stark  vergrößert,  weiß,  an  der  Ober- 
fläche vollkommen  glatt,  a  Gewundene  Kanälchen  weit,  mit  trüber  Schwellung  der  Epithehen. 
b  Glomeruli  zum  Teil  groß,  mit  plumpen  Schlingen,  andere  mehr  oder  weniger  stark  verödet. 
c  Atrophische  Harnkanälchen.  d  Sklerotisches  hyalines  Zwischengewelje.  e  lüeinzeilige  In- 
filtration,    /  Blutgefäß,     fj  Cylinder  in  Harnkanälchen  {Schaltstücken).  —  Mittl.  Vergi'. 

lieh  stellt  der  verödete  Glomerulus  ein  kemarmes  oder  kernloses,  solides,  kugeliges,  hijalines 
Gebilde  dar,  das  mit  der  Kapsel  verschmolzen  ist.  Manclimal  ist  die  Kapsel  stark  verdickt  (Fig.  494), 
in  anderen  Fällen  nicht ;  dies  Verhalten  ist  sehr  wechselnd.  Die  hyaline  Kugel  kann  verkalken. 
Nach  Baum  sind  die  sclilechthin  als  verkalkte  Glomenüi  bezeichneten  Pünktchen  an  der  Nieren- 
oberfläche nur  zum  Teil  tatsächlich  solche;  oft  sind  es  vielmehr  kalkhaltige  Cystchen,  die  teils 
aus  Harnkanälchen  stammen,  teils  aus  unvollständig  gebildeten  Glomerulis  hervorgehen.  (Nach 
Herxheimer  kommen  hyaline  GlomeruH,  die  sich  bei  van  Gieson -Färbung  leuchtend  rot  färben, 
sehr  oft  schon  bei  Neugeborenen  infolge  kleiner  Entuickhingsfehler  vor.)  —  Bei  sehr  chronischen, 
mit  partiellem  Untergang  verbundenen  Nephritiden  sind  manche  Glomenili  kompensatorisch 
liypertrophisch  (Fig.  494). 

Über  Relation  von  Glomenüusuntergang  und  Kanälchenverödung  vgl.   S.  827  u.  815. 

3.  Veränderungen  im  interstitiellen  Gewebe.  Bei  akuten  Entzündungen  findet  man  neben 
Veränderungen  an  den  Epithelien  oder  an  den  Glomemli  manchmal  nur  geringe  Veränderungen 
im  Zwischengewebe.  Zuweilen  sieht  man  hier  und  da  Infiltrationen  mit  RundzeUen  (Lympho- 
cyten  und  Plasmazellen),  welche  meist  fleckweise,  seltener  (in  ganz  schweren  Fällen)  in  fast 
dift'user  Ausbreitung  auftreten.  Die  zelHge  Infiltration  lokaUsiert  sich  außer  um  die  Glomeruli 
nüt  Vorliebe  in  der  Umgebung  der  Venen  der  Rinde  (und  in  der  Umgebung  der  Sclialtsliicke). 
Ist  die  herdweise  Ausbreitung  mikroskopisch  deutlich,  so  kann  man  auch  von  interstitieller 
Herdnephritis  sprechen.  (Diese  Affektion  ist  nur  graduell  unterschieden  von  der  hämatogenen 
eitrigen  Herdnephritis,  welche  die  Folge  der  Anwesenheit  von  Eiterkokken  ist.)  Wo  Leuko- 
cyten  reichlicher  auftreten,  wie  in  Fällen  von  Herdnephritis  bei  septischer  Infektion,  sind 
häufig  Bakterien  anwesend.  —  Bei  sehr  intensiver  Entzündung  ist  das  interstitielle  Gewebe  in 
Rinde  und  Mark  stark  mit  Exsudat  durchtränkt  {exsudative  Nephritis).  Die  Septen  verbreitern 
sich  erhebhch,  und  die  Niere  ist  im  ganzen  geschwollen  und  weich.  Die  Flüssigkeit,  die  man 
bei  guter  Härtung  des  Präparates  sichtbar  machen  kann,  ist  eiweißreich,  mitunter  fibrinhaltig 
und  stellenweise  von  spärlichen  roten  Blutkörperchen  und  von  Rundzellen  durchsetzt  [entsünd- 
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Helles  Ödeni).  Je  stärker  die  entzündlichen  Prozesse  im  Zwischengewebe  sind,  um  so  mehr 
tritt  eine  festweiche  Schwellung  der  blaß  und  glasig  werdenden  Nieren  hervor,  welche  l)ei 
einfachen,  degenerativen  Verändeningen  meist  fehlt.  —  Bei  akuten  imd  älteren,  mit  reich- 
lichem fettigen  Zerfall  von  Epithehen  verbundenen  Xephritiden  findet  man  Fellkörnchen  im 
Zwischengewebe,  als  Zeichen  der  Degeneration  oder  einer  Resorption  (Fig.  493).  Über  doppel- 
brechende SubSlam  (sog.  Prolayon)  vgl.  S.  821.  —  Blutumjcn  im  interstitiellen  Gewebe  finden 
sich  zuweilen  in  fleckweiser,  selten  bei  ganz  schweren  infektiösen  Xephritiden  (besonders  nach 
Scharlach)  in  mehr  diffuser  Ausbreitung. 
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Fig.  494. 
Indurierte  Selirumpfniere.  Die  Niere  war  sehr  klein,  rot,  höckerig,  derb,  wie  in  Fig.  496. 
fl,  Größere,  verdickte  Arterie,  «j  Heinere,  verdickte  und  verengte  Ai'terien.  h  Bindegewebe, 
stark  verbreitert.  /./  Frischer  Infiltrationsherd,  g^  Glomeruli  mit  hypertrophischem  Knäuel 
und  verdickter  Kapsel,  g^  Verödete  Glomeruli,  die  hyalinen  Knäuel  zum  Teil  mit  der  ver- 
dickten Kapsel  verschmolzen.     Aj  Atrophische  Harnkanälchen.     k^  Atrophische  Kanälchen 

mit  Cylindern.     Mittl.  Vergr. 

Bei  den  chronischen  Nephritiden  spielen  Veränderungen  im  Bindegewebe  eine  große 
Rolle.  Vielfach  handelt  es  sich  dabei  unverkennbar  um  sekundäre  Wucherung,  welche  dem 
Schwund  von  EpitheUen  folgt;  das  sehen  wir  auf  das  deuthchste  bei  der  sekundären  Schnnnpf- 
niere  (Fig.  493).  In  anderen  Fällen,  nämlich  bei  der  indurierten,  vielfach  auch  genuin  genannten 
Schrumpfniere,  bei  der  das  Bindegewebe  teils  stärker  gewuchert,  teils  nui  gequollen,  sklerotisch 
ist  (Fig.  494),  ist  das  Verhältnis  von  Epitheldegeneration  und  chronisch  entzündhchen  Ver- 
änderungen des  Bindegewebes  zueinander  schwerer  zu  bestimmen.  Vielfach  faßt  man  die 
Wueherungsvorgänge  im  Bindegewebe  als  das  Primäre  auf  und  spricht  von  chronischer  inter- 
stitieller Nephritis,  während  es  besonders  nach  den  Untersuchungen  von  Weigert  zweifelhaft 
erschien,  ob  es  wirklich  eine  solche  primäre  chronische  interstitielle  Nephritis  gibt,  bei  der 
das  Bindegewebe  wuchert,  während  die  Epithelien  von  vornherein  gar  nicht  und  später  erst 
sekundär  geschädigt  werden  (vgl.  hierüber  bei  indurativer  Schnmipfniere  S.  839).  —  Ver- 
änderungen der  Arterien,  die  denen  der  Arteriosklerose  entsprechen,  finden  sich  hauptsächUch 
bei  genuiner  Schr-umpfniere ;  s.  dort. 
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Die  einzelnen  Formen  der  nicht  eitrigen  Nierenentzündung. 
1.  Die  akute  Nephritis. 

Die  anatomischen  Befunde  bei  der  akuten,  nicht  eitrigen  Nephritis  sind 
selir  wechsehid.  Fast  ausnahmslos  erki'anken  beide  Nieren.  Manchmal  ent- 
spricht der  mala'oskopische  Sektionsbefund  gar  nicht  der  Schwere  der  klini- 
schen Erscheinungen;  die  Urinseki-etion  kann  schwer  gelitten  haben,  ohne  daß 
man  immer  makroskopische  Veränderungen  an  den  Nieren  walirnehmen  könnte. 
Mikroskopisch  finden  sich  dann  oft  Veränderungen  an  den  Glomendi,  welche 
geeignet  sind,  das  Auftreten  von  Eiweiß,  die  Verminderung  oder  gar  völlige 
Sistierung  der  Urinsekretion  (Anurie)  mit  ihren  Folgen  (wie  Ödem  und  Urämie) 
zu  erklären.  Es  sind  das  die  auf  S.  827  u.  ff.  besprochenen,  zuerst  von  Lang- 
hans genauer  beschriebenen  Veränderungen,  vor  allem  trübe  Schwellung,  Ne- 
krose der  Epithelien,  Exsudation  in  die  Bowmansche  Kapsel  usw.  Man  nennt 
diese  (diffuse)  Nierenerlaankung  Glomenäo-Ne'pJiritis.  Solche  Formen  von 
zweifelloser  'Nm-Qn-Entzündiing  sieht  man  besonders  häufig  nach  Scharlach 
und  Diphtherie,  vor  allem  bei  Kindern,  jedoch  auch  im  Verlauf  \aeler  anderer 
Infektionskrankheiten,  vor  allem  auch  Streptokokkeninfektionen  (LöUein). 
Es  gibt  ziemlich  reine,  typische  Formen  von  Glomeriditis. 

Für  diese  wären,  wie  Lbhkin  betont,  auch  wenn  sie  chronisch  werden  und  selbst  eine 
jahrelange  Dauer  zeigen,  stets  die  Veränderungen  der  Glomeruü  typisch,  wenn  auch  wohl- 
charakterisierte Parenchymveränderungen  (s.  bei  chroii.  parenchymatöser  Nephritis)  niemals 
dabei  fehlen. 

Häufig  (besonders  bei  den  eben  genannten  Krankheiten)  besteht  aber 
auch  gleichzeitig  eine  kleinzelüge  Infiltration  um  die  Glomeruh  (Periglome- 
ruhtis)  und  Schaltstücke,  also  eine  interstitielle  Veränderung;  auch  um  die  Venen, 
besonders  die  in  der  subkapsuläien  Zone  der  Rinde,  und  auch  oft  an  der  Basis 
der  PjTamiden  kann  kleinzellige  Infiltration  auftreten.  Findet  zugleich  eine 
seröse  Durchtränkung  des  interstitiellen  Gewebes  statt,  so  wird  die  Niere  ver- 
dickt und  glasig.  Neben  den  charakteristischen  Veränderungen  an  den  Glome- 
ruü fehlen  auch  wohl  niemals  Veränderungen  an  den  Eintlielien  der  Harn- 
kanälchen,  in  Gestalt  von  trüber  SchAveUung  und  fettiger  Degeneration  *). 

Mitunter  treten  bei  akuter  Nephritis  Verändeningen  am  Parenchym,  den 
Epithelien  der  Harnlvanälchen,  alsbald  stark  in  den  Vordergrund.  Wir  finden 
an  denselben  die  verschiedensten  Arten  von  Degeneration,  die  wir  oben  kennen 
lernten,  am  häufigsten  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration  und  Nelaose. 
Die  Veränderungen  sind  meist  in  der  Rinde  am  stärksten.  Man  nennt  das 
alute  farenclnimatöse  Nephritis,  obwohl  ausdrücklich  zu  betonen  ist,  daß  sich 
auch  hier  häufig  Veränderungen  sowohl  an  den  Glomeruli,  wie  im  interstitiellen 
Gewebe  finden.  Makroskopisch  ist  die  Niere  vergrößert,  weich,  brüchig,  morsch, 
und  entsprechend  der  vorherrschenden  Art  von  Degeneration  ist  die  verbrei- 


*)  Man  beachte,  daß  auch  normalerweise  Fett  in  bestimmten  Abschnitten  der  Niere  vor- 
kommt (vgl.  S.  822).  Der  dicke,  trübe  aufsteigende  Schenkel  der  Henleschen  Schleife  geht 
in  einen  kiuzen  gewundenen  Kanalabschnitt  über,  das  Schaltstück;  dieses  mündet  dann  bogen- 
förmig in  ein  gerades  Kanälchen  (Sammehöhrchen).  Die  physiol.  Tätigkeit  der  Schaltstücke 
scheint  besonders  in  Resoiiition  (Eindieknuig  des  Hams)  zu  bestehen. 
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terte  Einde  trüb,  graurot  oder,  wenn  die  Affelction  etwas  älter  und  die  Ver- 
fettung weiter  vorgeschritten  ist,  grauweiß  oder  gelblichweiß,  fleckig,  vor- 
quellend; die  Marksubstanz  ist  meist  dunkelrot  und  scharf  gegen  die  Rinde 
abgesetzt.  Gewöhnlich  sieht  man  in  der  Rinde  eine  überaus  deutliche  Zeich- 
nung; man  erkennt  die  infolge  der  fettigen  Degeneration  trübgelbweiß  aus- 
sehenden gewundenen  Kanälchen  der  LabjTinthc  und  dazwischen  die  grau- 
Aveiß,  glasig  aussehenden  Markstrahlen.  —  Ein  andermal  sind  die  Markkegel 
gleichzeitig  oder  sogar  vornehmlich  betroffen;  die  hJpithelzellen  können  fettig 
degenerieren  oder  gai-  wuchern  und  sich  loslösen;  die  PajjiDen  seilen  dann 
mala-oskopisch  grauweiß  gestreift  aus.  Bei  Druck  auf  die  Papillen  entleert  sich 
aus  denselben  eine  trübe,  graue  oder  eiterähnliche,  gelbe  Masse.  Man  nennt  das 
desquamatiren  Papillarkatarrh;  er  kann  zugleich  mit  akuter  diffuser  Neplmtis 
vorkommen.  —  Wenn  gleichzeitig  mit  trüber  Schwellung  und  fettiger  Degene- 
ration das  ZA\1schengewebe  stärker  durchtränkt  und  zellig  infiltriert  ist,  er- 
scheint die  Xiere  erheblich  geschwollen,  ganz  weich,  blaß -grau  weiß;  auf  der 
Schnittfläche  ist  die  Rinde  glasig,  feucht,  stark  vorquellend  und  den  degene- 
rierten Harnkanälchen  der  LabjTinthe  entsprechend  von  trüben,  gelbweißen 
Streifen  und  Fleckchen  durchzogen. 

Bei  akuter  hämorrhagischer  Nephritis,  die  z.  B.  bei  ulceröser  Endocarditis 
anderen  Streptokokkeninfektionen  und  auch  bei  schwerer  Diphtherie  und 
schwerem  Scharlach  nicht  selten  ist,  handelt  es  sich  um  eine  multiple  inter- 
stitielle Herderkrankung,  wobei  zugleich  Blutungen  in  den  Kapselraum  und  in 
die  Kanälchen  auftreten.  Die  charakteristischen  Veränderungen  der  akuten 
Glomerulonephritis  fehlen. 

Jedoch  ist  zu  betonen,  daß  es  auch  häniorrliagische  Glomeiulonephritidcn,  also  mit 
tA'jiischen  Glomemlusverändenmgen,  gibt  (s.  S.  830).  Verf.  envähnte  bereits  früher  einen 
solchen  Fall  von  einem  3j.  Kind,  bei  dem  sich  vier  Wochen  vor  dem  Tode  im  Anschluß  an 
schweren  Scharlach  —  das  ausgebildete  Exanthem  hatte  sich  5  Tage  konstant  auf  der  Höhe 
gehalten  —  eine  hämon'hagische  Glomerulonephritis  entwickelt  hatte. 

Die  Niere  erscheint  makroskopisch  vergrößert,  dick,  weich,  die  Kapsel 
dünn,  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  glatt,  von  buntem  Aussehen,  indem  zahl- 
reiche, durch  Blutungen  in  Glomeriüi  und  Kanälchen  bedingte  kleinste  Punkte, 
rote  Fleckchen  und  Streifen  mit  grauroten  oder  hellgrauen  Partien  abwechseln. 
Auf  der  Schnittfläche  erscheint  die  Rinde  verbreitert,  etwas  vorquellend,  von 
blaß-graiuroter  Farbe,  trüb  und  durch  Blutungen  in  Kanälchen  rot  bis  bräun- 
lich gestreift  und  gefleckt.  Die  Zeichnung  ist  vielfach  ganz  verwaschen.  Das 
Mark  ist  dunkelgraurot,  nm*  wenig  geschwollen. 

Mikroskopisch  sehen  wür  in  der  Rinde  verstreute  dichie  Herde  von  Rundsellen,  und  zwar 
vornehmhch  Ljanphocyten,  oft  auch,  worauf  schon  Councilman  hinwies,  dominierend  Plasma- 
zellen, während  Leukocyien  meist  mehr  zurücktreten,  ausnahmsweise  aber  auch  emmal  be- 
sonders zahlreich  anzutreffen  sind.  Die  Herde,  von  zackiger  oder  streifiger  oder  in  etwa  keil- 
förmiger Gestalt,  liegen  mehr  oder  weniger  dicht  beieinander  in  der  Einde  verstreut,  teUs  nahe 
der  Pyramidenbasis,  teils  subkapsulär,  teils  streifig  zwischen  den  Kaniilchen,  teUs  um  die 
Glomeruü  und  konfluieren  nicht  selten  auch  zu  großen,  die  Zeichnung  der  Rinde  hier  ver- 
wischenden Komplexen.  Innerhalb  dieser  Herde  und  an  anderen  Stellen,  wo  Epithehen  stark 
degeneriert  sind,  konstatiert  man  eine  mehr  oder  weniger  reichliehe  Emigration  von  Leuko- 
cyten  um  und  in  die  Hanikanälchen,  welch'  letztere  zum  Teil  völlig  untergehen.  Im  übrigen  ist  das 
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Parenchym  außerhalb  der  Herde,  abgesehen  von  massenhaften  Bhituiigen  in  die  Kanälchen, 
stets  in  verschiedenem,  meist  nicht  selir  hohem  Grade  verändert,  trüb  geschwollen,  fettig 
degeneriert.  Auch  die  Olovieridi  sind  nicht  in  der  "Weise  verändert,  ^xie  wir  das  bei  der  diffusen 
Glomerulonephritis  sehen,  wenngleich,  \\'ie  auch  LÖlüein  betont,  von  einem  völligen  Intaktsein 
aller  Glomeniü  begreif hcherweise  nicht  die  Rede  ist;  che  Veränderungen  bestehen  in  Throtnlose 
einer  oder  der  anderen  Kapillarschhnge,  welche  als  Folge  von  durchpassierten  Toxinen  anzu- 
sehen sind  oder  auch  auf  EmboUe  von  Bakterien  zurückgeführt  wird  (die  Councüman  aber 
kulturell  oft  nicht  oder  nur  in  geringer  Menge  fand)  und  die  auch  die  Ruptur  von  Kapillaren 
und  dadm'ch  die  Blutungen  verschiüdet. 

Mit  Beichel  (Lit.)  muß  man  bei  der  Scliarlachnephritis  2  ganz  verschiedene  Formen  unter- 
scheiden: 1.  Interstitielle,  multiple  Herderkrankimg,  welche  wir  soeben  schilderten.  Sie  braucht 
keine  schweren  Erscheuiungen  zu  machen,  was  bei  dem  Herdcharakter  begreifUch  ist,  kann 
aber  auch  urämisch  zum  Tode  führen,  wenn  das  Parenchym  schwerer  beteiligt  ist.  2.  Typische 
poslscarlatinöse  Glomerulonephritis.  Den  Beginn  derselben  verlegt  Reichel  in  Veränderangen 
der  Schlingen  (Verdickung  der  Wand,  Reichtum  an  Endothelkernen,  schlechte  BlutfiLUimg, 
Anfülhmg  mit  Leukocyten),  womit  dann  eine  Schäcügung  des  Knäuelepithels  parallel  gehe 
(Desquamation)  und  sich  bald  Exsudatvorgänge  (Leukocyten,  Fibrin)  in  den  Kapselraum 
verbänden.  Später  schheßt  sich  dann  Epithelproliferation  an,  und  sowohl  hierdurch,  wie 
auch  durch  Wucherung  eingediimgener  Fibroblasten,  kommt  es  zu  Verwachsimg  und  Ver- 
ödung des  Glomemlus,  wie  es  Goemans  und  Eiigel  u.  a.  (vgl.  S.  828)  beschrieben.  In  manchen 
Fällen  kommt  es  zu  diffuser  Erkrankung  der  iibrigen  Niere.  Soerensen  erkannte  nur  die  Glomerulo- 
nephritis als  Typus  der  Scharlachnephritis  an,  die  sich  in  der  3.  "Woche  als  Krankheit  mani- 
festiere, und  auch  Jochmann  ist  in  tnjereinstimmung  mit  Baginsky  der  Ansicht,  daß  bei  der 
Scharlachniere  der  Prozeß  im  wesenthchen  einheithch,  bald  mehr  parenchymatös,  bald  mehr 
interstitiell  sei,  und  daß  von  einem  spezifischen  Vorherrschen  einer  Glomenüonephritis  nicht 
che  Rede  wäre.  Verf.  möchte  sich  aber  auf  die  Seite  BeicheVs  stellen,  dessen  Auffassung  auch 
Löhlein  teilt. 

Je  mehr  bei  der  akuten  Xepliritis  eine  starke  Beteiligung  des  interstitiellen 
Gewehes,  vor  allem  auch  eine  sero-fibrinöse  Exsudation,  ein  entzündliches 
Ödem  hervortritt  {diffuse  exsxuJative  Nephritis),  um  so  dicker  ist  die  Niere  und 
um  so  glasiger,  feuchter,  blasser  sieht  sie  auf  dem  Schnitt  aus.  Hellgrau  ist  dann 
der  vorwiegende  Farbenton.  Die  Zeichnung  der  verbreiterten  Rinde  ist  ver- 
waschen; Markstrahlen  und  Labyrinthe  grenzen  sich  nicht  scharf  ab,  während 
das  bei  der  reinen  Glomerulonephritis  ebenso  ^vde  bei  der  vorwiegend  paren- 
chymatösen Form  der  akuten  Nephiitis  wolü  der  Fall  ist. 

Ätiologie  der  akuten  Nepliritis. 

Das  "Wesenthche  luerüber  wurde  bereits  auf  S.  818  u.  ff.  erwähnt.  Dort  wurde  auch  auf 
die  häufigsten  Entstehungsarten  durch  toxische  und  inicktiösc  Einflüsse  hingewiesen.  —  Unter 
den  giftigen,  von  außen  in  den  Körper  eingefülirten  cliemischen  Substanzen  sind  zu  nennen: 
Karbolsäure,  Jodoform,  chlorsaui'e  Salze,  QuecksUber  und  seine  Salze  (vor  allem  Subhmat), 
Schwefelsäure,  Salzsäure,  Salpetersäure,  Phosphor  und  Arsen,  femer  Cantharidin,  Balsamum 
Copaivae  und  Fmctus  Cubebae,  Terpentin,  Styrax,  Naphthol,  PyrogaUussäure,  letztgenannte 
Präparate  schon  bei  äußerer  Apphkation.  (Bei  Nephritis  mit  ausgedehnten  Nekrosen  bei 
Morbus  Basedowii  vermutet  man  Wu'lmng  chemischer  Gifte,  Graupner.)  —  In  den  klinischen 
Lehrbüchern  wird  auch  ,Erkältmuf  als  ätiologisches  Moment  aufgeführt,  wobei  auf  den  be- 
kannten Antagonismus  von  Haut  imd  Nieren  liingewiesen  wird. 

Sehr  zahlreich  sind  die  infektiösen  resp.  infektiös-toxischen  ätiologischen  Momente. 
Zunächst  gibt  es  eine  primäre  infektiöse  Nephritis.  In  solchen  Fällen  hat  man  -waederholt  Strepto- 
kokken im  Ilam,  wie  auch  nachher  in  den  Nieren  nachgewiesen.  —  Viel  häufiger  tritt  akute 
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Nephritis  als  KompUliatiou  von  Inh'litioiislvraiiklu'iteii  auf.  Es  sind  «lies:  Scharlach,  Di-phtherie, 
Erysipel,  andere  SireptokokkcninfeUionen,  seltener  Masern,  Typhus  abdominahs  und  recurrens, 
Pocken,  Pyämie,  fibrinöse  Pneumonie,  Tuberlnilose,  Puerperalfieber,  lokale  Eiteraugen  (auch 
Tonsillitis),  Endocarditis,  Gelenlaheumatismus  (Malaria)  u.  a.  Das  Verhallen  der  Bakterien 
und  ihrer  Toxine  hierbei  ist  folgendes:  a)  Mitunter  können  hämatogene  Bakterien  durch  die 
Glomeruli  dui'chtreten,  Nephritis  anregen  und  dann  mit  dem  Urin  verschwinden,  b)  Zweitens 
können  Infektionskianklieiten  durch  die  dabei  entstehenden  giftigen  Slofjwechselprodukle 
{Toxine),  die  in  den  Nieren  ausgesclüeden  werden,  Nephritis  erzeugen,  ohne  daß  Bakterien 
in  die  Nieren  gelangen,  c)  Drittens  können  Toxine  und  Bakterien  zugleich  in  die  Nieren  gelangen. 
Es  vnu-de  bereits  betont  (S.  818),  daß  man  geneigt  ist,  degenerative  Veränderungen  im  all- 
gemeinen mehr  auf  Rechnung  der  Toxine,  Herdentzündungen  dagegen  mehr  auf  diejenige  der 
Bakterien  zu  setzen.  —  Manclimal  findet  man  in  der  Niere  die  spezifischen  Erreger  des  Grand- 
leidens, dessen  Komplikation  die  Nepliritis  ist.  So  hat  man  die  zugehörigen  Bakterien  bei 
Pneumonienephritis  sowie  bei  der  bei  Typhits  abdominalis  (selten)  und  Febris  recurrens  sowie 
bei  Erysipel  auftretenden  Nephritis  gefunden.  Die  Bakterien  hegen  meist  in  Glomenüus- 
schlrngen,  interlobulären  Gefäßästchen,  Rindenkapillaren,  frei  in  den  Interstirien  und  ferner 
in  den  Kanälchen,  oft  auf  Cylindern  klebend.  Bei  den  gewöhnhchen  Formen  der  so  selir  häu- 
figen Diphtherienephritis  und  Scharlachnephrilis  sind  in  der  Regel  keine  Bakterien  nachweisbar, 
es  müßte  sich  denn  um  besondere  Formen,  Mischinfektionen,  handeln  (S.  391  u.  392);  in  solchen 
Fällen  findet  man  dann  meist  Streptokokken  in  der  Niere ;  das  kann  auch  bei  Pocken  imd  Gelenk- 
rheumatismus gelegenthch  der  Fall  sein.  In  Fällen  von  Pyämie  *)  und  bakteritischer  Septi- 
kämie  *)  gehngt  es  oft  leicht,  Bakterien  in  großen  Mengen  in  den  Nieren  (vor  allem  in  den 
GlomeraJusschhngen)  sowie  auch  im  Urin   nachzuweisen. 

Wichtige  klinische  Symptome  der  akuten  Nepliritis. 
Der  Urin  ist  fast  ausnahmslos  eiweißhaltig  [Albuminurie,  S.  824),  seine  Menge  ist  herab- 
gesetzt (Oligurie);  mitunter  versiegt  che  Harnsekretion  vollständig  (^niin'e).     (Das  gilt  aber 
nui  für  die  diffusen  Formen  der  Entzündung  [wie  che  Glomerulonephritis],  nicht  füi'  che  akute 
interstitielle  Herdnephritis,  bei  welcher  entsprechend  einer  meist  geringen  Beteihgung  der  Glo- 
meruK  am  krankhaften  Prozeß  schwerere  Funktionsstörungen  der  Niere  fehlen  können,  leichte 
quahtative  Veränderungen  des  Harns  aber  ebenso  wie  das  eventueUe  Auftreten  von  Blut  im 
Harn  sich  durch  Veränderangen  an  einer  geringen  Zahl  von  Glomeruh  erklären).  —  Das  spezifische 
Gewicht  ist  meist  erhöht,  die  Farbe  in  der  Regel  dunkel,  zuweilen  trüb  oder  blutig;  oft  bUdet 
sich  beim  Stehen  ein  starkes  SecUment,  welches  morphologische  Elemeiite  und  zwar  rote  und 
weiße  Blutkörperchen,  Nierenepithehen,  dabei  Harnsäure,  Salze  und  vor  allem  Harncylinder 
(S.  824  ff.)  enthält.   Es  können  das  hyaline,  metamorjihosierte,  ricin  epithehale,  sowie  mitunter 
auch  Blutcylinder  sein.    Cylinder  kommen  zuweilen  früher  in  den  Harn  als  Eiweiß.  —  Von 
sonstigen  Symptomen  seien  erwähnt:  Hydrops  der  Haut  und  der  serösen  Häute;  das  kommt 
besonders  bei  typischer  Scharlachnephritis   (aljer  u.  a.  auch  bei  der  Schwangerschaftsniere) 
oft  vor;  bei  der  Nephritis,  die  im  Verlauf  von  anderen  akuten  Infektionskr'ankheiten  auftritt, 
ist  Hydrops  dagegen  selten.    (Schlayer  und  Takayasu  sprechen  von  vaskulärer  Nephritis,  wobei 
vie  beim  Scharlach  vorwiegend  die  Glomerah  geschädigt  wüi'den  mid  Hydrops  und  schwere 
Störungen  der  Urinausscheidung  sehr  häufig  seien  —  und  von  iid)ulärer  Nephritis,  wozu  sie 
die  Diphtherienephritis  rechnen,  bei  welcher  vorwiegend  die  Tubuh  geschädigt  würden  und 
Hych'ops  fast  stets  fehle;  bei  Vergiftung  mit  Arsen  und  Cantharidiir  entstehe  eine  vaskuläre, 
bei  Sublimat-,  Aloin-  und  Uranvergiftung  eine  tubuläre  Nephritis.    Ob  diese  scharfe  Gegen- 
überstellung durchzuführen  ist,  muß  fraglich  erscheinen.) 

Die  Ausgänge  der  akuten  Nepliritis  sind  sehr  verschieden.  Leichtere  Fälle  heilen  in  Wochen 
entweder  mit  Restitutio  ad  integrum  (verloren  gegangene  Epithelien  werden  durch  neue  er- 


*)  Über  diese  Begriffe  orientiert  das  Kapitel  ,, Puerperale  Wundinfektionski'ankheiten". 
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setzt,  vgl.  Tliorel,  Lit.,  vielleicht  können  auch  Glomenili  bei  nur  wenige  Tage  dauernder 
Glomenilonephritis  -wäeder  durchgängig  werden  [\g\.  Beichel ,  Löhlein])  oder  mit  dauerndem 
Verlust  einzebier  Teile  (Glomenili).  Andere  Fälle  werden  ganz  chronisch,  wieder  andere  enden 
bald  tödlich.  Tod  erfolgt  durch  Überhandnehmen  der  Ödeme  oder  durch  Urämie.  —  Es  kann 
akute  Ilerzhjiiertrophie  entstehen  (S.  843). 

2.  Chronische  Nephritis. 

a)   Chronische   parenchymatöse   Nephritis. 

Diese  entsteht  entweder  dh-ekt  im  Anschkiß  an  eine  akute  Nephritis  oder 
nach  scheinbarer  Heilung  einer  solchen,  oder  sie  entwickelt  sich  aus  unbekannten 
Gründen  von  vornherein  chronisch,  schleichend.  Sie  tritt  am  häufigsten  in 
den  mittleren  Lebensjahren  auf.  Hydrops  der  Haut  mit  Blässe  und  Gedunsen- 
sein des  Gesichts  lenkt  oft  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  bestehende  Leiden. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  liier,  vde  bei  der  akuten  Nepliritis,  um 
Ausscheidungsleankheiten,  die  unter  dem  Einfluß  h-gendwelcher  oft  nicht 
näher  bekannter  toxischer  oder  infektiöser  Substanzen,  welche  durch  die  Nieren 
ausgeschieden  werden,  oder  infolge  von  Ausscheidung  von  Produkten  eines 
pathologischen  Stoffwechsels  entstehen.  Auch  dem  Einfluß  nasser  Kälte  wird 
ätiologisch  eine  große  Rolle  zugesclirieben.  —  Die  hier  auftretenden  anatomischen 
Veränderungen  sind  mi  wesenthchen  die  gleichen  me  bei  der  akuten  Nephritis, 
nur  treten  infolge  des  längeren  Verlaufs  manche  Folgezustände  am  Nieren- 
gewebe ein.  die  wir-  bei  jener  vermissen. 

Der  klinisclie  Bcfiiiul. 

Der  Urin  ist  meist  vermindert  (übrigens  m  seiner  Menge  sehr  schwankend),  reich  an 
Eiweiß,  reich  an  normalen  festen  Bestandteilen,  dunkel,  von  etwas  erhöhtem  spezifischen 
Gewicht,  zuweilen  bhithaltig.  Das  Sediment  erhält  reichlich  hyahne,  grobkörnige,  wächserne, 
metamorphosierte  Cylinder.  Häufig  haften  den  Cybndern  Fetttröpfchen  an;  verfettete  Epi- 
theUen,  Fettkörnchenzellen  sind  oft  außerordenthcli  reichUch  vorhanden.  —  Hydrops,  neben 
Eiweiß  das  wichtigste  Sijmytom  der  clironischen  parenchymatösen  Nephritis,  pflegt  besonders 
hochgradig  zu  sein.  Er  betrifft  die  Haut,  namentlich  der  unteren  Extremitäten  und  des  Scro- 
tums,  aber  auch  die  serösen  Körperhöhlen.  Zur  Erklärung  der  nephritischen  Ödeme  nimmt 
Sdhli  eine  durch  chemische  Schädhchkeiten  bedingte  Verändening  der  Gefäßwände  an. 
Urämische  Symptome  sind  sehr  häufig.  Der  Tod  kann  infolge  von  Urämie  oder  von  Hirnödem 
oder  von  inneren  entzündbchen  Prozessen,  wie  Pleiuitis,  PericarcUtis,  Peritonitis  oder  von 
Pneumonie,  euitreten  oder  ist  die  Folge  von  Gangrän  oder  Phlegmone  dei-  ödematüsen  Teile 
oder  eines  von  diesen  Teilen  ausgehenden  Erysipels  usw. 

Dem  eben  skizzierten  klinischen  Befunde  entspricht  das  anatomische  BUd 
einer  vergrößerten,  weißgelben  Niere  {große  weiße  Niere)  oder  der  großen  hmten 
Niere  {chronisch-MmorrJiagische  Nephritis).  Selten  kommt  eine  chronische  reine 
Glomerulo-Nephritis  vor,  wobei  die  Niere  mala'oskopisch  meist  nicht  nennens- 
wert verändert  ist;  vielmehr  sehen  wir  bei  längerer  Dauer  der  Glomendusver- 
änderungen  fast  regelmäßig  verschiedenartige  schwerste  Alterationen  des 
Parenchyms.  Man  kann  die  große  weiße  und  die  große  rote  Niere  gewisser- 
maßen als  Typen  der  subchronischen  und  chi-onischen  pai'enchymatösen  Ne- 
phritis bezeichnen,  an  die  sich  noch  che  gleich  zu  erwähnende  sekundäre  Schrumpf - 
niere  anreilit.  Es  gibt  jedoch  wie  bei  der  akuten  Nephritis  so  auch  hier  Über- 
gänge von  einer  Form  zur  anderen.    Allen  gemeinsam  ist  das  Vorherrschen  dege- 
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nerativer  Veränderungen  am  sezernierenden  PareneJujm.  Es  doiiiiniei't  die  fettige 
und  fettähnliche  (s.  S.  820)  Degeneration,  welche,  wenn  auch  im  alJgeineincn 
von  diffuser  Ausbreitung,  so  docli  selir  oft  fleclvweise  verschieden  starlv  ist  und 
mitunter  sogar  hier  eine  Gruppe  von  Kanäichen  befällt,  wälirend  die  unmittel- 
bar benachbarten  noch  fi-ei  sind  (Fig.  500).  Häufig  erkennt  man  mikroskopisch, 
daß  auch  manche  weiße  Fleckchen  liauptsächlich  auf  Ansammlung  lipoider  Sub- 
stanzen im  Zwischengewebe  beruhen.  Audi  die  luidropiselic  Entartung  (s.  S.  823) 
und  die  hijalin-tropfige  Degeneration  (s.  S.  822)  spielen  eine  oft  sehr  erhebliche 
EoUe.  Die  fettige  Degeneration  betrifft  die  Epithelicn  der  Harnkanälchen,  in 
erster  Linie  die  der  gewundenen,  ferner  diejenigen  der  Glomeruli,  sowie  auch 
das  Endothel  der  Blutgefäße.  Ganz  vorherrschend  sind  die  fettige  und  zu- 
weilen fast  noch  mehr  die  fettähnliche  Degeneration  bei  der  großen  weißen 
Niere  (vgl.  Stoerk).  "Weniger  stark  kann  sie  bei  der  großen  roten  oder  bunten 
Niere,  der  hämorrhagischen  Nephritis,  sein.  —  Je  melir  das  Zwischengetvehe 
durch  entzündliches  Ödem  und  zellige  Infiltration  verbreitert  ist,  um  so  größer, 
geschwollener  ist  die  Niere.  —  Tritt  in  den  späteren  Stadien  der  Erla'anlmng 
nach  dem  Untergang  größerer  Partien  von  Parenchyni  eine  sekundäre  Schrump- 
fung der  Niere  ein,  so  zeigt  die  Oberfläche  grubige  Einsenkungen ;  die  Niere 
verldeinert  sich  und  ist  von  Farbe  weißgelblich  oder  rot  und  gelb  gefleckt,  je 
nachdem  sie  aus  der  weißen  oder  großen  roten  Niere  hervorgegangen  ist  {sekun- 
däre Schrumpfniere). 

Dabei  ändert  sieh  der  kliniselie  Syinptomeiikomplex :  Der  Urin  wird  reichlidier,  wird 
ärmer  an  Eiiceiß  (ist  aber  immer  iiocli  eiweißreicher  als  bei  der  genuinen  Schrumpfniere),  wird 
heller,  ist  aber  nocli  etwas  trüb  und  reich  an  Cyhndern ;  das  spesifisdie  OeuiclU  nimmt  ab.  Das 
Herz  wird  in  jedem  Fall  hypertrophisch  *),  Ödem  der  Haut  {Anasarccij  fehlt  nie;  urämische 
Symptome  bilden  die  Regel  und  Retinitis  albuminurica  tritt  häufig  ein. 

Die  große  oder  geschwollene  weiße  (oder  gelbe  )Niere 
0  d  e  r  d  i  e  e  n  t  z  ü  n  d  1  i  c  h  e  F  e  1 1  n  i  e  r  e. 
Die  Niere  ist  wenigstens  normal  groß,  meist  voluminöser,  mitunter  sehr 
erhebhch,  auf  das  Doppelte  oder  Dreifache  vergrößert.  Je  größer,  desto  weicher 
ist  sie  in  der  Regel.  Die  gespannte  Kapsel  zieht  sich  von  der  Oberfläche,  welche 
meist  glatt  ist,  seltener  kleine  Vertiefungen  zeigt,  leicht  ab.  Die  Farbe  der 
Oberfläche  ist  blaßgrau  oder  gelblichweiß  oder  ist  abwechselnd  grau  und  gelb- 
weiß. Die  auffallende  Blässe  rührt  von  Anämie  her.  Vereinzelte  Venensterne 
an  der  Oberfläche  können  stärker  injiziert  sein.  Oft  ist  die  Konsistenz  weich. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Rinde  in  verschiedenem  Maße,  oft  sehr 
erheblich  verbreitert  und  die  Columnae  corticales  Bertini  quellen  auf  der  Schnitt- 
fläche förmlich  empor.  Die  Farbe  ist  wie  an  der  Oberfläche  diffus  oder  fleckig 
grauweiß,  gelbweiß  oder  wechselt  in  diesen  Farben  ab.  Mitunter  ist  die  stark 
verbreiterte,  weiche  Rinde  feucht,  glänzend.  Sehr  oft  sieht  man  auf  dem  blassen, 
grauweißen,  etw^as  glasigen  Grunde  überaus  zierliche,  opake,  gelbe,  verfetteten 
Harnkanälchen  entsprechende  Fleckchen  und  Streifchen  (Fig.  501),  während 
mattweiße  Flecken  auf  Anwesenheit  fettähnlicher  Substanz,  besonders  auch 


*)  H)Toertrophie  des  linken  Ventrikels  findet  sich  in  allen  Fällen  von  chronischer  Nephritis, 
am  stärksten  und  regelmäßig  bei  der  indurativen  sog.  genuinen  Schrumpf niere. 
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im  Zwiscliengcwebc  beruhen  (s.  S.  821).  Sind  die  Glomeruli  schwer  erkrankt, 
so  kann  man  sie  makroskopisch  als  stärker  prominierende  blaßgraue  transpa- 
rente Körnchen  sehen.  Die  Marksubstanz  bietet  meist  gegen  die  blasse  Rinde 
einen  ])rächtigen  Farbenkontrast,  ist  dann  intensiv  rot  (kollaterale  Hy|Derämie) 
und  oft  deutlich  gestreift. 

Die   große   rote   oder   bunte    Niere   oder   chronische 
hämorrhagische    N  e  p  h  r  i  t  i  s. 

Mitunter  sielit  man  große  weiße  Nieren,  die  mit  zahllosen  Blutpunkten 
und  Streifchen  gefleclvt  sind.  Meist  zeigt  aber  eine  typische  clu-onisch-hämorrha- 
gische  Nephritis  nicht  unwesentliche  Unterschiede  von  der  weißen  Niere.  Die 
Niere  ist  in  der  Regel  nicht  erheblich  vergrößert,  oft  von  normaler  Größe,  die 
Konsistenz  ist  gewöhnlich  nicht  wesentlich  vermindert,  eher  etwas  erhöht.  Die 
Oberfläche  und  Rindenschnittfläche  sind  gleichmäßig  dunkelrot  oder  blaßrot, 
gelb  und  mattweiß  gefleckt,  was  durch  Blutaustritte  nnd  Blutfüllung,  Ver- 
fettung oder  fettähnliche  Degeneration  bedingt  wd. 

Mikroskopisch  entspricht  weder  der  großen  weißen  noch  der  bunten  Niere, 
ebensowenig  wie  der  .akuten  Nephritis',  ein  einzelnes,  bestimmtes  mikrosko- 
pisches Büd,  so  daß  diesen  Bezeichnungen  nur  der  Wert  einer  recht  brauch- 
baren makroskopischen  Charakteristik  zukommt. 

Xach  Löhlein  entsprächen  fast  alle  ..cluonisclien  Xephritiden  mit  Hydrops''  verschiedenen 
Ausgängen  der  alaiten  (Homerulonephritis  (nach  Lanfjhans),  während  andere  Fälle  „großer 
bunter  Nieren"  ohne  Hydrops  (und  meist  ohne  llerzhj'pertrophie),  wie  sie  u.  a.  bei  chronischer 
Sepsis  vorkommen,   als  chronische    hämorrhagische    Herdnephritis   (S.  831)  aufzufassen  sind. 

Die  hauptsächlichsten  mikroskopischen  Veränderungen  bei  der  sog. 
chronischen  parenchymatösen  Nephritis  sind  folgende: 

a)  Fleckweise  stärker  oder  schwächer  auftretende  fettige  Degeneration  der  Harnkanälclien- 
epithelien.  vonviegend  an  den  gewundenen  Kanälchen,  ferner  auch  der  Glomerulusepithelien  und 
Blutgcfäßendothelien.  Tropfiges  Hyalin  (s.  S.  822)  und  auch  fettähnHche  doppelbrechende 
Substanz  (s.  S.  820)  sind  in  der  Regel  reichUch  vorhanden.  Die  Epithelien  der  erkrankten 
Hainkaiiälchen  sind  voluminös,  lösen  sich  vielfach  ab  oder  zerfallen  total,  b)  Im  Lumen  der 
KanüU-lien  findet  man  losgelöste,  oft  abgerundete,  verfettete  EpitheUen  oder  deren  Trümmer, 
Fetttröpfchen,  hyahne  Tropfen  und  Cyhnder,  kömige  Gerinnungsmassen,  Leukocyten  und 
auch  rote  Blutkörperchen,  e)  Die  Glomeruli  sind  meist  erhebUch  erkrankt.  Sie  können  alle 
jene  degenerativen  und  produktiven  Veränderungen  zeigen,  welche  auch  bei  der  akuten 
Nephritis  vorkommen,  und  zwar  a)  am  Epithel:  Verfettung,  Schwellung,  "Wucherung,  Des- 
quamation; ß)  am  ß/irfoWic?  der  Kapillaren,:  Schwellung,  Wucherung,  Descpuimation;  y)  hyaline 
Verdickung  der  Kapillanmnde,  AnfüUung  der  Kapillarhtmina  mit  hyalinen  Thromben,  ver- 
fetteten oder  geschwollenen,  abgestoßenen  EndotheUen,  intakten  oder  verfetteten  Leukocyten; 
o)  abnormer  Inhalt  im  Kapselraum,  und  zwar:  desquamierte  Epithelien,  welche  auf  das  Knäuel 
drücken  und  den  Kapselraum  ausweiten  können,  ferner  Eiweiß,  Leukocyten,  Blut,  kömige 
oder  fädige  Gerinnsel  (s.  S.  827).  Daneben  aber  ist  auch  stets  hier  und  da  schon  Ausgang  in 
Atrophie  an  den  Glomeruli  zu  sehen;  das  trifft  für  einzelne  Glomeruli  auch  bei  der  cluonischen 
hämorrhagischen  Herdnephritis  (s.  oben)  zu,  obwohl  hier  ja  Glomcrulusverändenmgen  im 
allgemeinen  von  untergeordneterer  Bedeutung  sind.  —  d)  Im  interstitiellen  Gewebe  kommen 
kleinzellige  Infiltrate,  Lymphoeyten,  Plasmazellen,  letztere  manchmal  bei  großen  bunten  Nieren 
in  kolossaler  Menge  vor,  oft  periglomerulär  und  perivenös  angeordnet.  Auch  sieht  man 
a\if  dem   Weg  der  Resorption  begriffene  freie  Fetttröpjchen  oder  Fettkörnchenzellen  resp. 
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.Protagon'  in  Phagocyten  (vgl.  S.  821).  Ist  die  Niere  stark  geschwüUen  und  weich,  so  fehlt 
auch  entzündliches  Ödem  nicht.  —  Die  bei  der  eliron.  interstitiellen  Nephritis  zu  erwähnenden 
Gefäßveränderungen  vermißt  man. 

Zweitens  finden  sich  neben  den  genannten  akuten  Veränderungen  regel- 
mäßig, auch  wenn  die  Niere  noch  so  starlc  vergrößert  und  ganz  glatt  ist,  ältere 
Veränderungen,  herdweise  atrophische  Indurationen,  innerhalb  deren  atrophische 
Glomeruü  und  sekundär-atrophische  zugehörige  Harnkanälchen  liegen  (Fig.  495). 
Das  Stützgew^ebe  ist  verbreitert,  gewuchert  und  von  Rundzellen  infiltriert; 
zum  Teil  ist  das  Bindegewebe  auch  einfach  verdickt,  hypertrophisch  und  kann 
hyalin  werden.  Auch  Verdickungen  der  Glomeruluskapseln  können  da  sein, 
\ieUeicht  öfter  aber  auch  vollkommen  fehlen.  Auch  der  Kollaps  von  Harn- 
kanälchen  nach  Degeneration  und  Abstoßung  ihres  Epithels  trägt  zur  Ent- 
stehung der  atrophischen  Stellen  bei. 


Fig.  496. 

Chronist'he  pareiiehyniatöse  Neplirilis.  Von  einer  außen  ganz  glatten,  großen  weißen  Niere. 
Besonders  rechts  im  Bilde  ausgesprochene  atrophische  Induration,  a  Gewundene  Kanälchen 
weit,  mit  trüber  Schwellung  der  Epithelien.  5  Glomendi  zum  Teil  groß,  mit  plumpen  Schlingen, 
andere  mehr  oder  weniger  stark  verödet,  c  Atrophische  Harnkanälchen.  d  Sklerotisches, 
hyalines  Zwischengewebe,     e  Heinzellige  Inflltration.     /  Blutgefäß,     g  Hyaline  Cylinder  m 

Harnkanälchen.     Mittl.  Vergi'. 

Die  große  rote  Niere  unterscheidet  sich  von  der  weißen  mila'oskopisch  da- 
durch, daß  die  fettige  Degeneration  der  Epithelien  weniger  in  den  Vordergrund 
tritt,  während  Blutungen  in  die  GlonieruU,  Harnkanälchen  und  im  Interstitium 
und  auch  Infiltrate  (s.  S.  831)  meist  sehr  reichhch  sind.  Auch  Blutj^igment 
kommt  im  Zwischengewebe  vor.  Vollständiger  Untergang  von  Kanälchen- 
bezirken und  Glomeruli  und  Ersatz  durch  ein  an  Zellen  reicheres  oder  ärmeres 
Bindegewebe  findet  hier  viel  ausgedehnter  als  bei  der  weißen  Niere  statt. 

Je  reichlicher  die  sekundären  Atrophien  und  Indiuationsherde  auftreten, 
um  so  mehr  bilden  sich  an  der  Oberfiäche  der  Nieren  meist  sehr  ungleichmäßig 
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verteilte  und  selu-  oft  noch  größere  glatte  Partien  übrig  lassende,  seichte,  grubige 
Einsenkungen  und  flache  Höcker  und  grobe  Granula  aus,  und  die  anfangs  ver- 
größerte Niere  verkleinert  sich  allmählich,  was  vor  allem  die  Rinde  (aber  oft 
sehr  ungleichmäßig)  betrifft,  verhärtet  sich  und  \vii-d  zur  sehindären  Schnimpf- 
niere.  Ist  sie  erheblich  verkleinert,  so  setzt  das  immer  eine  mehrjährige  Dauer 
der  Nephritis  voraus.  (Bei  Kindern  kann  selbst  dann  infolge  ausgiebiger  Rege- 
neration die  Niere  noch  vergrößert  sein. )  Im  allgemeinen  ist  Ausgang  in  Schrump- 
fung bei  der  großen  weißen  Niere  nicht  so  sehr  häufig,  denn  die  Erki-ankung 
ist  meist  von  vornherein  zu  intensiv  und  verläuft  in  der  Regel  zu  rasch  unter 
allgemeinem  Hj-drops  oder  durch  Urämie  tödlich.  Zu  ihrer  maki-oskopischen 
Charakteristik  tragen  vor  allem  gelbweiße  Sprenkel  bei,  die  lipoiden  Massen 
in  Epithelien  und  besonders  auch  im  Zmschengewebe  entsprechen.  —  Dagegen 
muß  noch  einmal  besonders  hervorgehoben  werden,  daß  auch  die  große  weiße 
Mere,  wenn  sie  selbst  vollkommen  glatt  ist,  bei  einiger  Dauer  des  Prozesses 
mikroskopisch  immer  schon  hochgradige,  dem  Untergange  des  Parenchyms 
folgende  atrophisch-indurative  Veränderungen  zeigt.  —  Die  große  rote  Niere 
geht  viel  eher  in  Schrumpfung  über,  und  die  aus  ihr  hervorgehende  sehindäre 
Schrumpfniere,  die  man  granulierte  bunte  oder  gefledde  Niere  (rot  und  gelb) 
nennen  kann,  gleicht  malvroskopisch  etwas  der  gleich  zu  besprechenden  sog. 
genuinen  Schrumpfniere,  ist  aber  nie  so  gleichmäßig  feinkörnig  an  der  Ober- 
fläche. 

Der  Hauptunterschied  der  sekundären  Schrumpfniere  gegenüber  der 
genuinen  Schrum])fniere  liegt  aber  miki'oskopisch  in  der  Sklerose  der  kleinen 
iVi'terien  bei  letzterer. 

b)  Chronische  i  n  d  u  r  a  t  i  v  e  (interstitielle)  Nephritis. 
[  I  n  d  u  r  a  t  i  V  e  S  c  h  r  u  m  ])  f  n  i  e  r  e  ,   genuine  S  c  h  r  u  m  p  f  n  i  e  r  e 

u  s  w.  *)  ] 

Bei  dieser  mitunter  aus  einer  akuten  Nephritis  (eventuell  auch  einer  solchen, 
die  durch  produktive  Glomerulitis  ausgezeichnet  ist)  unmittelbar  hervor- 
gehenden, meist  jedoch  diu'ch  schleichende  Ent\ncklung  und  langsamen,  jahre- 
langen Verlauf  ausgezeichneten  Nierenentzündung  bestehen  die  wesentlichen 
anatomischen  Veränderungen  in  dem  Auftreten  von  circumscripten  Erkran- 
kungsherden, innerhalb  welcher  es  in  chronischer  Weise  zu  einer  Verödung 
von  Glomeruli,  Atrophie  und  zuweUen  nur  unbedeutenden  degenerativen  Ver- 
änderungen des  Epithels  der  Harnkanälchen  kommt,  wälirend  das  binde- 
gewebige Stroma  in  diesen  Herden  durch  Wucherung  eine  Verbreiterung  erfährt, 
wobei  es  zugleich  eine  mehr  oder  weniger  starke  Rundzelleninfiltration  zeigt. 
Das  vermehrte  Bindegewebe  neigt  zu  narbiger  Schrumpfung.  Es  spielt  sich 
hier  ein  sehr  schleichender,  nie  unter  heftigen  Erscheinungen  auftretender 
Prozeß  ab.  der  stets  nur  Schritt  für  Sclu'itt  fortkriecht  und  exquisit  herdweise 
auftritt.  Die  infolge  des  chi'ouischen  Verlaufs  des  Leidens  in  großem  Umfang 
ausgebildete  Vermehrung  des   Bindegewebes,   welche  schließlich  zur   Bildung 


*)  Andere    Namen    dafür   sind:    Granularatroplne,    granulierte  Xiere,    Nierencirrliose, 
-slderose,  -atrophie,  III.  Stadium  des  Morbus  Brightii,  rote  Schrumpfniere  u.  a. 
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narbenartiger  Bindegewebslierde  führt,  iiiul  die  sie  begleitende  Atrophie  resp. 
Degeneration  der  Glomcndi  und  Kanälchenepitholien  charalrterisieren  das 
railcroskopische  Bild,  welclieni  weiterhin  aber  aucli  noch  Arteriosklerose  der 
kleinen  Arterien,  welche  sich  bereits  beim  Beginn  des  Prozesses  findet,  einen 
markanten  Zug  verleiht  (s.  S.  843).  Das  Endresultat  des  mit  Indmation  ver- 
bundenen Prozesses  ist  die  körnige  Schrumpfniere;  wo  eine  atrophische  Stelle 
bis  an  die  Oberfläche  reicht,  da  entsteht  eine  grnbige  Einsenkung;  zwischen 
den  Einsenkungen  an  der  Oberfläche  stehen  relativ  gesunde  oder  gar  h\T)er- 
trophische  Parench^nnteile  als  Körner  oder  als  förmlich  geschwulstartig  vor- 
quellende  Höcker   an.     Die  Kiere  un  ganzen  verkleinert  sich  sehr  erheblich. 

Verf.  sah  bei  einer  42i;ilir.  Frau,  die  an  Urämie  gestorben  war,  ein  (iewicht  heider  Nieren 
von  zusammen  nur  60  g  ! 

Das  stärlvere  Hervortreten  der  interstitiellen  Veränderungen  mag  die  Bezeichnung 
«•lironische  interstitielle  Nephritis  rechtfertigen.  Dieselbe  wur-de  bereits  von  Bartels  so  aufgefaßt, 
daß  sich  an  einen  primär  interstitiellen  Prozeß,  der  zu  Bindegewebswuchcmng  und  narbiger 
Schrumpfung  führt,  sekundäre  Atrophie  des  Parenchj-ms  anschheßt,  während  dagegen  Weigert 
im  parenchymatösen  Degeneratinnsprozeß  das  Primäre  erblickte.  Aschoff  läßt  die  sog.  genuine 
Schrumpfniere  mit  WahrscheinUchkeit  aus  einer  akuten  interstitiellen  Nephritis  hervor- 
gehen,  was  Löhlein  aber  doch  nicht  als  genügend  bewiesen  ansieht. 

Es  entspricht  dem  ^^el  chronischeren  Verlauf  der  indurativen  ?Jephritis. 
daß  sich  sekundäre  Veränderungen,  vor  allem  AVandverdickungen  am  Blut- 
gefäßsystem, sowohl  an  den  großen  Arterien,  wie  vor  allem  am  Herzen,  hier  viel 
stärlcer  ausbilden  können  als  bei  der  chronischen  parenchymatösen  Jvephritis. 
Die  kompensatorische  Hvjiertrophie  der  selaetorischen  Elemente  (Glomeruli 
und  Harnkanälchen)  der  noch  nicht  befallenen  Parenchymabschnitte  wird 
durch  die  chronische  P^ntwicldung  verständlich  und  macht  es  andererseits 
möglich,  daß  die  Funktion  der  Alere  trotz  starker  Schrumpfiuig  noch  jalu-e- 
lang  unterhalten  werden  kann,  inid  daß  manchmal  selbst  trotz  mikroskopischer 
Schrumpfungsherde  eine  allgemeine  Vergrößerung  der  Nieren  zu  sehen  ist. 

Ätiologisch  konrmen  neben  unbekannten,  veiinuthch  infektiös-toxischen  Ursachen  be- 
sonders chronische  Intoxikationen,  in  erster  Linie  Bleivergiftuny,  fenier  Stoffwechselstöningen, 
wie  Gicht  (bei  der  Yerf.  aber  auch  die  sekimdäre  Schrumpfniere  sah),  angeblich  auch  Alko- 
holismus, Xikntinabusus,  Syphihs  in  Betracht. 

Klinisches  Verlmlfen. 
Der  Urin  ist  bei  der  Schrumpfniere  bedeutend  vermehrt,  arm  an  EiweifJ,  blafJ,  hellgrün- 
gelb, von  vermindertem  spezifischem  Geiricht;  je  mehr  Harn,  um  so  geringer  ist  der  Eiweißgehalt 
und  das  spezifische  Gewicht  desselben.  Der  Harn  ist  ganz  klar  oder  leicht  getrübt,  niclit  oder 
nur  wenig  sedimentierend  und  enthält  hyaline  Cylindcr,  welche  oft  sehr  lang  und  schmal  und 
meist  spärlich  sind.  Den  Cylindern  können  Epithelzellen  oder  spärhche  Fetttröpfchen  an- 
haften. Epithelzellen  und  rote  Blutköi-perchen  im  Harn  sind  sehr  spärlich.  Meist  ist  der  Harn 
arm  an  festen  Bestandteilen  (Harnstoff,  Harnsäiu'e,  Phosphorsäure,  Chloriden  usw.).  —  Ödeme 
sind  gering  oder  fehlen  ganz,  so  lange  die  Diurese  reichlich  ist  und  das  Iiypertropliisclie  Herz 
gut  funktioniert.  Herzhypertropliie  fehlt  fast  nie  und  ist  viel  stärker  als  liei  der  sekundären 
Sehrumpfiüere.  Der  Puls  ist  hart.  Retinitis  albuminurica  tritt  bei  keiner  anderen  Nieren- 
erkrankung so  häufig  auf.  Die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  entdeckt  zuweilen  erst 
das  Grundleiden.  Im  Krankheitsverlauf  sind  Blutungen  nicht  selten,  ferner  Diarrhöen  und 
Dyspepsien,  Kopfsdimerzen  (urämisches  Sijmptom).    Der  Tod  kann  u.  a.  auch  durch  Urämie, 
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Eutzüiwliuig  seröser  Häute  oder  durch  Hirnbluhiug,  welche  bei  Schrumpfniere  sehr  häufig  ist, 
herbeigeführt  werden.  Hirnblutung  kann  plötzlich  zum  Tode  führen,  ohne  daß  sich  im  Ki'ank- 
heitsbild  vorher  eine  Änderung  zu  signalisieren  braucht.  Man  kann  auch  FäUe  sehen,  wo  die 
Schrumpfniere  latent  blieb  und  die  Hirnblutung  das  erste  schwere  Spnptom  ist.  So  sezierte 
Verf.  eine  29iälu'.  Circustänzerin,  die  scheinbar  ganz  gesund  war  und  nach  der  Vorstellung 
plötzhch  eine  Apoplexie  bekam,  an  der  sie  bald  darauf  starb;  Schnimpfmere,  Gewicht  beider 
Nieren  216  g,  hochgradigste  Sklerose  und  Dilatation  der  basalen  Hirnarterien. 

Bei  der  Sektion  findet  man  die  Nieren  in  typischen  Fällen  meist  reich  iu 
Fett  eingehiült  (Vakatwucherung,  sog.  kapsiüäres  Lipom)  *),  auffallend  klein, 
auf  die  Hälfte  und  mehr  verkleinert,  zäh,  hart.  Die  Kapsel  ist  adhärent,  da 
die  sonst  zarten  Bindegewebsbrücken  zwischen  Rinde  und  Kapsel  verdickt 

sind;  sie  ist  nur  mit  Substanzverlust  von  der 
Rinde  abziehbar  und  verdickt.  Die  Farbe  der 
unebenen,  fein-  oder  auch  etwas  mehr  grob- 
höckerigen Oberfläche  ist  braunrot,  rot  oder  mit 
graugelblichen  Tönen  gemischt,  so  daß  man  rote 
(häufigere)  und  blasse  Granularnieren  unterscheiden 
könnte.  Die  Vertiefungen  zwischen  den  Granula 
sind  graurot,  bestehen  aus  gefäßreichem  Binde- 
gewebe, in  welchem  man  mit  bloßem  Auge  oft 
dicht  beieinander  liegende  hyaline  und  zum  Teil 
vei'kallcte  Glomeruli  sieht,  wälu'end  die  Granula 
selbst  aus  relativ  gesundem,  meist  sogar  hyjjer- 
trophischem  Parenchym  bestehen,  ähnlich  wie  die 
Granula  bei  der  Lebercirrhose  S.  (588).  Auf  dem 
Durchschnitt  erscheint  vor  allem  die  Rinde  stark 
verschmälert,  hier  und  da  bis  auf  wenige  Müü- 
meter  Breite.  Ihre  normale  Struktur  ist  ver- 
wischt; es  wechseln  eingezogene  fibröse  Stellen 
mit  rundlichen  oder  ovalen  Inseln  von  weichem 
Xierengewebe  ab,  welche  auf  dem  Schnitt  etwas 
prominieren.  Die  Pyi'amiden,  meist  dunkler  rot 
gefärbt,  können  relativ  groß  sein.  Die  Ai'terien  sind  öfter  starr  und  verdickt. 
Häufig  findet  man  kleine  Cysten,  mitunter  auch  größere,  bis  walnußgroße  und 
darüber,  sowohl  an  der  Oberfläche  wie  auch  im  Innern  der  Niere.  Sind  sie 
sehr  zahheich,  so  entsteht  eine  erworbene  Cystenniere. 

Bei  weniger  vorgeschrittenen  Veränderungen  ist  die  Niere  noch  ziemlich  groß  und  derb 
und  an  der  Oberfläche  feinkörnig.  —  Ganz  selten  hat  eine  Schi-umpfniere  schweren  Grades  eine 
gam  glatte  Oberfläche.  —  Ja,  man  sieht,  wenn  auch  selten,  in  Fällen  von  Herzhypertrophie 
Nieren,  die  von  normaler  Größe  oder  vergrößert  imd  makroskopisch  ohne  Veränderungen 
sind,  mikroskopisch  aber  sehr  schwere,  dem  Bild  der  genuinen  SchiTimpfniere  entsprechende 
Herdverändei-ungen  erkennen  lassen.  Verf.  sah  solche  FäUe  auch  mit  tödhcher  Hir-nblutung.  — 
Es  zeigt  das,  worauf  mit  Recht  auch  viele  andere  hinwiesen,  daß  man  mit  der  makroskopischen 
Betrachtung  der  Niere  für  eine  richtige  Beurteilung  nicht  immer  auskommt. 

Milroskopisch  erkennt  man  entsprechend  den  grubigen  Einsenkungen  der 
Oberfläche  bindegewebige  Herde  in  der  Rinde  (Fig.  497),  innerhalb  deren  die 

*J  Kommt  auch  unabhängig  von  Schrumpfniere,  so  oft  bei  Lipomatose  vor. 


rig.  496. 
Indurierte  (rote)  Sclirunipfniorc 

schwersten  Grades.  Nat.  Größe. 

(Oft  sind   genuine   Schmmpf- 

nieren  noch  feinkörniger.) 
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Gloinoruli  und  Hanikauälchen  verschiedene  Grade  der  Uegeneratioii  und  der 
einfachen  Atrophie  zeigen,  wobei  aber  die  parenchymatösen  Veränderungen 
im  Vergleich  mit  denen  bei  der  chronischen  parenchj'matösen  Nephritis  unbe- 
deutend sind.  Die  atrophischen  Indurationsherde  sitzen  gern  in  der  Umgebung 
von  kleinen  Venen;  sie  bilden  in  vorgeschrittenen  Fällen  meist  miteinander 
zusammenhängende  Züge,  welche  rundliche  oder  ovale  oder  längliche  Parenchym- 
inseln  umgeben.  —  Innerhalb  der  von  atrophischen  Bezu-ken  umschlossenen 
Inseln  von  Nierengewebe  kann  dieses  nicht  nur  gesund,  sondern  sogar  kom- 
pensatorisch htipertrophiscli  sein,  oder  es  zeigen  sich  hier  herdweise  degenerative 
Veränderungen  an  den  Glomeruli,  an  den  Epithehen  der  Harnkanälchcn  (fettige 
Degeneration),  sowie  kleinzellige  Infiltration  der  Interstitien,  Zeichen,  daß  der 

?         "        _.      ^>,^  6  ^  
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Fig.  497. 
Indiirierte  Schruinpfnicrc  Im  mittleren  Teile  des  Bildes  ein  atrophischer  Iiidurationsherd. 
Innerhalb  dieses  liegen  in  verbreitertem,  meist  kemarmem  Bindegewebe  atrophische  (h),  noch 
gut  erhaltene  frlomenili  (/),  atrophische  und  zum  Teil  auch  regenerativ  neugeljüdete  (c), 
cystisch  und  rosenkranzartig  erweiterte  Hanikauälchen  (f),  verdickte  Arterien  (o).  Noch 
unveränderte,  zum  Teil  iiypertroplrische  Hanikauälchen  bei  d.  Die  weiten  Maschen  in  den 
seitlichen  und  unteren  Partien  des  Präparates  entsprechen  ausgefallenen  Hanikanälchen 
(Artefact).    Auch  sind  3  leere  Glomemluskapseln  zu  sehen.    Mittl.  Vergr. 

Krankheitsprozeß,  den  man  danach  als  interstitielle  Nephritis  bezeichnet,  noch 
fortschi'eitet.  Über  die  Arterienveränderungen  s.  S.  843.  Ist  das  noch  nicht 
atrophierte  Nierengewebe  in  größerer  Ausdehnung  von  parenchymatösen  Ver- 
änderungen, vor  allem  von  fettiger  (resp.  hpoider)  Degeneration,  befallen,  so 
ähnelt  das  Bild  dem  der  sekundären  Schrumpfniere. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  Indurationsherde  zeigt  aUe  Übergänge  von  einem 
kleinzellig  infiltrierten  Gewebe  (mit  lymphoiden  und  auch  Plasmazellen)  zu  kernarmem,  glasigem, 
derbfaserigem  Bindegewebe.  Selbst  ganz  schwer  veränderte  SteDen  können  noch  Rundzellen- 
haufen, frische  Infiltrationen,  aufweisen  (Fig.  497  u.  498). 
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Die  GlomeruU  zeigen  aucli  innerhalb  der  atrophischen  Herde  meist  wenig  Ubergangs- 
bilder,  sondern  einen  schroffen  Gegensatz  von  ganz  intakten  und  verödeten,  die  völhge  hyahn-skle- 
rotische  Umwandlung  und  Schrumpfung  zeigen;  ilire  Kapseln  sind  zuweUen  wenig,  in  anderen 
Fällen  ganz  enorm  verdickt  und  bestehen  aus  konzentriscli  angeordnetem,  h}'aUnem  oder 
faserigem  Bindegewebe  (Fig.  498).  Manche  verödete  Glomeruli  imprägnieren  sich  mit  feinkör- 
nigen Kalksahen.  Andere  Glomemh  erscheinen  normal,  viele  andere  ungewöhnhch  groß 
(Fig.  498,  3i)  und  zellreich  (hypertrophisch),  ja,  es  ist  sogar  sehr  gewöhnlich,  daß  man,  ^^^e  in 
Fig.  498,  gleichzeitig  die  beiden  Extreme,  d.  h.  total  verödete  Glomemh  und  hypertrophische 
vöUig  vorherrschen  sieht.  (Man  kann  auch  Schrumpfnieren  sehen,  in  denen  eine  selrr  starke 
zellreiche,  produktive  Glomeruhtis  besteht;  das  sind  aber  wohl  stets  sekundäre  Schrumpf- 
ideren.)  —  Die  Hariikanälcheu  sind  entweder  hier  und  da  ganz  untergegangen,  teils  kolla- 
biert und  stellenweise  zu  schmalen  Spalten  verengt  oder  verkleinert  und  mit  niedrigem,  kubi- 
schem Epithel  besetzt  (Fig.  498ä'i);  zum  Teil  enthalten  sie  Cyhnder  (Fig.  498/i2),  oft  in  sehr 
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Fig.  498. 
Iiidurierte  Schrumpliiiere.  a^  Größere  verdickte  Ai'terie.  a^  Kleinere  verdickte,  verengte 
Ai-terien.  b  Bindegewebe,  stark  verbreitert.  /,/  Frischer  Infiltrationsherd,  g^  Glomendi  mit 
hypertropliischem  Knäuel  und  verdickter  Kapsel,  g^  Verödete  Glomemh;  die  hyalinen  Knäuel 
zum  Teil  mit  der  verdickten  Kapsel  verschmolzen,  k^  Atrophische  Kanälchen.  k„  Atrophische 
Kanälchen  mit  Cylindern.     Mittl.  Vergr. 

großer  Menge.  Die  atrophischen  Kanälchen  werden  vielfach  von  dem  hyahnsklerotischen 
Zwischengewebe  wie  von  glasigen  Ringen  umgeben  (J).  Manche  Kanälchen  sind  durch  Sekret- 
oder Urinretention  cystisch  und  rosenkranzartig  erweitert  (Fig.  497e).  Eine  regenerative  wvck- 
liche  Neubildung  von  Harnkanälchen  findet  nicht  statt  (vgl.  Thorel,  Sacerdote).  Die  Blut- 
gefäße innerhalb  der  atrophischen  Indurationsherde  verhalten  sich  so:  Ein  Ted  der  Kapillaren 
geht  innerhalb  der  Herde  völlig  unter.  Veröden  zahlreiche  Rinderrbahnen,  so  kommt  eine 
Erweiterung  der  Markgefäße  zustande.  Die  kleinen  Arterien  sind  in  typischen  Fällen  wohl  stets 
erhebUch  verdickt,  in  der  Adventitia  sowohl  wie  vor  aUem  in  der  Intima  (Fig.  497a).  Fiir-  die 
histologische  Differenlialdiagnose  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  mit  sekundärer 
Sclimmpfung  von  der  sog.  genuinen  Schmmpfniere  sind  die  Gefäßverändemngen  bei  letzterer 
einer  der  -wichtigsten  Anhaltspunkte.  Diese  Veränderungn  sind  nach  Prym  und  Jores  den 
gewöhnUchen  arteriosklerotischen  gleichzustellen  und  charakterisieren  sich  durch  Degene- 
rationsprozesse einerseits  (Fett  bei  Sudanfärbung)  und  lij'perplastische  Verdickungen  der  Mem- 
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Ijiaiia  elastica  interna  anderseits  (Jores).  Die  ganze  Wand  kann  sich  zuweilen  hyalin  um- 
wandeln. Nach  Ewald,  Friedemann  kommen  auch  rein  muskuläre  Hypertrophien  vor,  die  man 
als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen,  sich  auf  die  Gefäße  und  das  linlce  Herz  erstreckenden 
Hypertrophie  auffassen  könnte;  doch  stellt  Jores  diesen  Befunden,  da  l'elderfpiellen  (Berück- 
sichtigung der  TotenstaiTe)  vorliegen  können,  ganz  reserviert  gegenüber. 

Die  Beuertung  der  arleriosklerolischen  Gefäßveränderimgen  in  der  geniunen  Schrumpf- 
niere ist  viel  umstritten.  Während  Gull  und  Suüon  in  ihr  das  wesentliche  Moment  für  die  Ent- 
stehung der  Schnimpfniere  erblickten  und  auch  Jores,  der  besonders  auf  degenerative  und 
obhterierende  Erkrankung  der  Vasa  afferentia  den  Xachdnick  legt,  und  letzthin  Löhlein  deren 
Bedeutung  stark  hervorhebt,  vertritt  eine  ältere  Ansicht  die  Auffassung,  daß  die  Gefäßver- 
ändermigen  in  der  Xiere  eme  Folge  der  Ilerzhypeiirophie  seien,  welche  bei  dem  so  chronischen 
Verlauf  der  genuinen  Schnimpfniere  zu  besonders  starker  Entwicklung  komme;  diese  führe 
durch  Abnutzung  sekundär  zu  Sklerose  auch  der  Nierenarteriolen.  Doch  dürfte  allem  schon 
der  Umstand,  daß  sich  che  Verändenmgen  der  Ai'teriolen  schon  im  ersten  Beginn  der  Schrumpf- 
niere finden  und  ferner,  da  15  die  Ilerzln-jiertrophie  dann  schon  ausgebildet  sein  kann,  für  eine 
größere  Unabhängigkeit  der  Herzhypertrophie  von  der  Schrumpfniere  und  für  Selbständigkeit 
der  sklerotischen  Veränderungen  der  Arteiiolen  der  Nieren  und  gewisser  anderer  Organe 
(MOz,  Hirn,  Pankreas,  während  andere,  z.  B.  die  der  Köi-{iermuskulatur,  frei  bleiben)  sprechen, 
Verändenmgen,  die  eher  auf  dieselbe  blutchiicksteigernde  Wirkung  infolge  einer  freihch  noch 
urlbekannten  Noxe  (s.  unten)  zurückzuführen  sein  dürften  wie  die  Herzhypertrophie. 

Die  innige  Verknüpfung  der  Gefäßveränderung  in  der  Niere  mit  dem  interstitiell-nephri- 
iischen  Prozeß  darf  man  wohl  für  den  besonderen  Ablauf  des  letzteren  verantwortlich 
machen,  durch  welchen  die  genuine  Schnimpfniere  ihr  charakteristisches  anatomisches  Ge- 
präge erhält. 

Die  hei  den  meisten  Formen  chroniseher  Nepliritis  (Ausnahmen  s.  S.  836),  aber  auch  z.  B. 
schon  bei  Glomerulonephritis  von  nur'  circa  4wöchiger  Dauer,  ganz  besonders  stark  aber  bei  der 
indurierten  Schnimpfniere  auftretende,  vorwiegend,  aber  nicht  ausschheßUch  linksseitige  Herz- 
hypertrophie hat  verschiedene  Erklärungen  gefunden  (Lit.  bei  Päßler).  Die  ,,Drucktheorie'" 
nimmt  an,  daß  cUese  H.  infolge  des  in  den  schnimpfenden  Nieren  entstehenden  Widerstandes 
zustande  käme,  was  trotz  des  scheinbar  kleinen  Ausfallgebietes  doch  im  Hinblick  auf  den  großen 
Gehalt  des  Blutes  an  Substanzen,  die  in  die  Niere  de  norma  zur  Ausscheidung  gelangen,  ver- 
ständhch  wäre  und  auch  nach  experimentellen  Untersuchungen  wohl  mögUch  erscheint  (vgl. 
Päßler  u.  Heineke,  Katzenstein,  Lit.).  Die  „chemische  ReiztJieoric''  statuiert,  daß  das  durch 
Hanibestandteile  venimeinigte  Blut  einen  initativen  Einfluß  auf  Herz  und  Gefäße  ausübt, 
diese  zur  Kontraktion  bringt  und  dadurch  eine  Blutdrackerhöhung  nach  sich  zieht,  die  all- 
mähhch  zu  Hyiiertrophie  des  Herzens  und  der  Arterien  führt.  Die  dauernd  erhöhte  Spannung 
führt  dann  zu  Arieriosklerose.  Jores  glaubt,  daß  bei  der  mit  besonders  starker  Herzhyper- 
trophie einhergehenden  roten  Granulamiere  die  Ursache  für  die  Hj'pertrophie  nicht  im  nepliri- 
tischen  Prozeß  allein  zu  suchen  sei,  sondern  daß  dieselbe  Schädigung,  welche  die  Granularniere 
hervoiTufe,  vermöge  ihrer  blutdmcksteigemden  Wirkung  Aiteriosklerose  und  Herzhyjier- 
trophie  (und  gleichwertig  auch  die  Nierenarteriensklerose  s.  oben)  zur  Folge  habe.  —  Wiesel 
und  Schur,  welche  auf  die  häufige  Coincidenz  von  renaler  Herzhypertrophie  und  Nebennieren- 
vergrößenmg  sowie  einer  analogen  Vermehrung  der  chromaffinen  Substanz  im  ganzen  übrigen 
chromaffinen  System  [s.  S.  798]  hinwiesen  und  zeigten,  daß  das  Blutsenim  von  Nephritikern 
eine  analoge  Mydriasis  [PupUIenerweiterung]  erzeugende  Wirkung  auf  das  Froschauge  ausübt 
wie  das  Adrenahn,  nehmen  eine  Wechselbeziehung  zwischen  Herzhj'pertrophie  und  chrom- 
affinem System  an,  dessen  Funktion  durch  Nierenverändeningen  beeinflußt  werde.  Bitiorf, 
Oberndorfer,  Goldsclimidt  u.  a.  konnten  jedoch  eine  gesetzmäßige  Beziehung  zwischen  Mark- 
hyjiertrophie  und  Nieren-,  Herz-  und  Gefäßorki-ankung  nicht  feststellen,  während  Nowicki 
wiederum  eine  erhöhte  Tätigkeit  der  Nebennieren  bei  chronischen  Nierenkrankheiten  an- 
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nimmt  und  auch  Gefäß  Veränderungen  damit  in  Zusammenhang  bringt.  (Vgl.  auch  Auberim- 
Clunel).  Die  Miterkrankung  der  Arterien  und  die  Herzhjqiertrophie  erklären  die  Häiifigkeii  von 
HirnUiituwjen  bei  genuiner  Schrumpfniere  (s.  S.  840).  —  Die  Herzhypertrophie  bringt  eine  Er- 
höliung  des  arteriellen  Druckes  und  vermehrte  Ausscheidung  von  Harnieasser  mit  sich.  Letztere 
wird  trotz  der  Unwegsamkeit  zahlreicher  Glomerali  durch  die  Konununikation  erleichtert, 
welche  sich  zwischen  Vas  afferens  und  efferens  herstellt  (Thoma).  Versagi  die  kompensatorische 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  oder  ist  das  Nierenparenchym  leistungsunfäliig  geworden, 
und  versagen  zugleich  die  vikariierenden  Harnstoff eliminatoren  {Darm,  Haut),  so  tritt  Urämie 
ein,  eine  Intoxikation  des  Körpers  durch  nicht  eliminierte  Harnbestandteile,  welche,  wie 
es  scheint,  Gefäßkrampf  besonders  des  Geliirns  und  Rückenmarks  hervorrufen.  Bei  plötzlich 
versagender  Kompensation  des  Herzens  kann  aus  einem  womöghch  latenten  Stadium  der 
Nephritis  ein  plötzlicher,  durch  einen  urämischen  Anfall  charakterisierter  tHjergang  in  Nieren- 
insufflzienz  und  plötzlicher  Tod  erfolgen.  In  anderen  Fällen  entwickeln  sich  bei  aUmähhch 
versagender  Herzkompensation  schwere  Störungen  im  venösen  Ki'eislauf  und  schwerster 
Hydrops,  Marasmus,  und  durch  Komplikationen,  wie  Entzündungen  seröser  Häute,  Pneumonie, 
Endocarditis  u.  a.,  wird  der  Tod  herbeigeführt.. 

{EdebohVs,  Behandlung  der  chron.  Nephritis  mit  operativer  Abziehung  der  Kapsel  — 
Dekapsulation  —  hat  nach  den  exi^erimentellen  Erfahrungen  keinen  Einfluß  auf  die  Nepluitis. 
Die  Kapsel  bildet  sicli  bald  wieder  vom  perirenalen  Gewebe  aus  neu  und  ist  dann  sogar  dicker 
wie  früher.  Ausgedehntere  kollaterale  Gefäßverljindungen  der  umgebenden  Gewebe  und  der 
neugebildeten  Kapsel  mit  der  Niere  bUden  sich  nicht  [Lit.  bei  Herxheimer  und  Hall,  Gatti]. 

Andere  empfahlen  Nierenspaltung;  im  Expeiiment  können  bei  genau  medianem  Längs- 
schnitt (Richtung  des  Sektionsschnitts)  durch  che  Rinde,  der  die  größeren  Arterien  schont, 
schwere  Nekrosen  des   Organs  ausbleiben  [vgl.  Wildboh].) 

Amyloide  Degeneration  der  Niere. 

Wegen  einer  gewissen  Verwandtschaft  mit  der  parenchymatösen  Nephritis 
möge  die  Amjioidniere  hier  iliren  Platz  finden. 

Amyloidentartnng,  welche  in  der  Infiltration  gewisser  Teile  des  Blutgefäß- 
Bindegewebsapparatcs  der  Niere  mit  einer  glasigen,  durch  Jodlösung  braun 
färbbaren  Substanz  besteht,  kommt  als  Teilerscheinung  von  allgemeiner  Amy- 
loidose (vgl.  S.  602),  vor  allem  neben  Dann-,  Milz-,  Leberamyloid  vor,  oder  sie 
betrifft  die  Niere  allein. 

Mikroskopisch  findet  man  meist  zuerst  die  Glomeruli,  freilich  sein-  ungleich 
stark  betroffen.  In  anderen  Fällen  sind  die  Vasa  recta  der  Marksubstanz  allein 
oder  vorherrschend  erlaankt.  An  den  Glomeruli  wandelt  sich  eine  SchUnge 
nach  der  anderen  glasig  um  *j,  bis  das  ganze  Knäuel  zu  einem  glasig-scholligen, 
für  Blut  undurchgängigen  Gebilde  wii'd,  wobei  es  sich  erheblich  vergrößern 
kann.  Die  Glomerulusepithelien  können  eine  Zeitlang  erhalten  bleiben,  während 
sie  später  diu-ch  fettige  Degeneration  untergehen.  Dann  erkranken  die  Vasa 
afferentia  (Fig.  499)  und  Arteriolae  rectae;  schließlich  können  sämtliche  arte- 
riellen, venösen  und  kapillaren  Blutgefäße,  vor  allem  der  Rinde,  sich  glasig 
umwandeln.  Das  Lumen  der  Gefäße  wd  dabei  eingeengt  und  geht  hier  und 
da  verloren.  Auch  die  Membrana  propria  der  Harnkanälchen,  namentlich  im 
Mark,  kann  amyloid  degenerieren.  Alles  Amyloide  färbt  sich  mit  Jod  maha- 
gonibraun (Reaktionen  s.  bei  Leber  S.  603).'     Geringe  Grade  von  Amyloid- 

*)  Nach  Hueter  würde  das  Amyloid  nach  Ablösung  der  EndotheUen  auf  die  Innenfläche 
der  CapUlaren  abgeschieden. 
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Infiltration  ohne  gleichzeitige  Veränderungen  des  Epithels  und  interstitiellen 
Gewebes  und  mit  vorwiegender  Erkrankung  der  Vasa  recta,  Wcährend  die  Glome- 
ruli  frei  bleiben,  machen  keine  klinischen  Erscheinungen  {Rosenstein  u.  a.). 
Stäi'kere  Grade  amj'loider  Degeneration  l-ombinieren  sich  aber  sehr  häufig 
mit  degenerativen  Zuständen  am  Parenchym,  und  die  Nierenveränderung  prä- 
sentiert sich  dann  als  eine  parenchjTiiatöse  Nepluitis  mit  amyloider  ?]ntartung 
des  Gefäß-Bindegewebsapparates  *).  Beide  Veränderungen  sind  wohl  in  der 
Hauptsache  auf  dieselben  schädlichen  Ursachen  zu  beziehen;  zum  Teil  dürften 
die  degenerativen  Veränderungen  aber  auch  als  Ausdruck  der  ungenügenden 
Ernährungszufulu-  infolge  der  Veränderungen  der  Gefäße,  also  als  Folge  des 
Amyloids  anzusehen  sein.  Unter  den  degenerativen  Veränderungen  herrschen 
die  fettuje  und  die  sog.  fettähnliche  Degeneration  vor,  welche  die  Epithelien  der 
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Fig.  499.  Fig.  500. 

499.  Große  weiße  Amyloidiiiere.  .4myIoider  Glomenilus  (niit  amyloidem  Vas  afferens 
und  noch  Spuren  von  fettig  degenerierten  Epitlielien),  iimgeljen  von  gewundenen  Ham- 
kanälchen,  mit  schwerster  fettiger  Degeneration  der  Epithelien.  Kleinste  Fettkörnchen 
im  Zwschengewebe.     Frischer  ungefärbter  Schnitt.     Starke  Vergrößerang. 

500.  Große  weiße  Amyloidiiiere.  Helle  amjdoide  Glomeruli,  fleckweise  stark  fettig  degene- 
rierte Harnkanälchen;  andere  Kanälchen  trüb  geschwollen.  Frischer  ungefärbter  Schnitt. 
Schwache  Vergroßerunff. 


Glomeridi,  wie  vor  allem  der  Harnkanälchen  (besonders  der  empfindlichsten, 
der  gewundenen)  betreffen.  Die  verfetteten  Zellen  können  sich  ablösen  und 
epitheUale  und  granulierte  Cylinder  bilden.  Auch  im  Zwischengewebe  wird 
Fett  und  fettähnliche  Substanz  (s.  S.  821)  fast  nie  vermißt.  Außerdem  kommen 
Eiweiß  im  Kapselraum  der  Glomeruh,  hyaline  und  besonders  wachsartige 
Cyhnder  in  den  Harnkanälchen  oft  in  großer  Anzahl  vor,  welche  sich  mit  Jod 
leuchtend  gelb  (selten  braun  me  Amyloid)  färben. 

Enizündliche  InfiUralionszustände  des  Bindegewebes  zwischen  den  Harnkanälchen  finden  sich 
nicht  selten  in  Gestalt  Meimelliger  InfiUrale.  Sie  dürften  wohl  meist  auf  dieselbe  SchäcUiclikeit 
zurückgeführt  werden,  welche  die  Amyloidentartung  herbeiführte.    Es  gibt  aber  auch  Fälle, 


nephrilis. 


Bei  stark  hervortretenden  nephritischen  Symptomen  spricht  man  auch  von  Amyloid- 


^46  ■         Harnapparat.  —  ^'iere. 

wo  sich  Amyloid  an  eine  bereits  länger  bestehende  Nephritis  anschließt  {Lü.  bei  RauMsche];). 
Dann  besteht  zngleich  Herzhijperlrophie.    Verf.  hat  gleichfalls  solche  Fälle  gesehen. 

Makrosl-opisch  ist  bei  geringer  Amyloiddegeneration  nichts  Besonderes  zu 
sehen.  Bei  starker  fettiger  Entartung  der  Epithelien  und  höheren  Chwlen  von 
Ämyloidentartung  nimmt  aber  die  :\'iere  das  charalrteristische  Aussehen  der  sog. 
großen  weißen  Amyloidniere  {Litten)  an.  Die  Kiere  ist  groß,  fest,  schwer,  die 
Kapsel  gut  abziehbar,  die  Oberfläche  blaß,  glatt,  die  Venensterne  sind  oft  fleck- 
weise stark  injiziert;  Mark  und  Rinde  sind  schärfer  gegeneinander  abgesetzt 
die  Marksubstanz  ist  meistens  rot,  hell  oder  dunkel.  Die  verbreiterte  Rinde  ist 
blaßgrau  und  infolge  von  Anämie  und  fettiger  und  fettähnlicher  Degeneration 
gelb  und  weiß  gefleckt.  Die  grauen  Partien  sind  transparent,  trocken,  wachs - 
ähnlich,  von  mattem  Glänze,  die  gelben  und  weißen  undurchsichtig.  Sind  die 
Epithelien  weniger  stark  degeneriert,  so  kann  die  Farbe  blaßgrau  sein  (Speck-, 
Wachsniere).  Tautropfenartige  Pünktchen  in  der  Rinde,  die  Glomeruh,  und 
feine,  den  amyloiden  Gefäßen  und  amyloiden  Membranae  propriae  der  Kanäle 
der  Marksubstanz  entsprechende  Striche  werden,  wenn  man  Jod  aufgießt, 
braun  gefärbt. 

Infolge  der  schweren  örthchen  Circiilationsstömng  kann  sich  Thrombose  von  Nieren- 
venenüsten  einstellen;  allenthalben  kann  man  dann  anf  der  Schnittfläche  weiße  oder  blaß- 
röthche  Thromben  in  den  Venen  stecken  sehen.  Der  Thrombus  kann  sich  in  den  Stamm  der 
Kenahs  und  selbst  in  die  Cava  als  regenwurmartiger  Pfropf  fortsetzen. 

Bei  längerem  (mitunter  jalirelangem)  Bestand  gehen  zahh-eiche  Kanälchen - 
gruppen  unter,  die  Glomeruli  rücken  zusammen,  und  es  entstehen  Schrump- 
fungsherde, innerJialb  deren  das  faserige  Bindegewebe  vermehrt  ist  und  auch 
hier  imd  da  kleinzellige  Infiltration  zeigt.  Die  Niere  wird  derber,  ungleich- 
mäßig höclvcrig-körnig  und  kleiner  {amijloide  Schrumpfniere). 

Ilierljei  wird  Hcrzhjjperiropjiie  in  der  Regel  (Ausnahme  s.  oben)  vermißt,  da  es  sich  meist 
um  sehr  anämische  und  heruntergekommene  Individuen  handelt ;  das  Herz  kann  sogar  braun- 
atrophisch  sein.  Dagegen  kann  Urämie  auftreten  und  zum  Tode  führen.  Meist  tritt  der  Tod 
aber  an  Kachexie  infolge  der  Grundlaankheit  ein.  Der  Urin  bei  Amyloidniere  kann  an  Menge 
ziemlich  normal  oder  wechselnd,  häufig  vermindert,  zuweUen  aber  auch  stark  vermelut  sein. 
Die  Parle  ist  blaßgolb,  hell,  das  spe^ifisclie  Geidcht  normal  oder  vermindert  oder  erhöht.  Eiweiß 
kann  zwar  fehlen,  ist  aber  meistens  reichhch  (bis  zu  1 — 2%)  vorhanden.  Sediment  fehlt  gewöhn- 
Uch  ganz;  bei  schwerer  Amyloidnepkritis  ist  es  reichlicher,  und  es  finden  sich  dann  moi'jAo- 
logische  Bestandteile  in  großer  Menge.  Für  gewöhnlich  sind  Cylinder  (hyaline,  wächserne, 
körnige)  und  Leukocyien  meist  nur  spärlich  vorhanden.  Das  Verhalten  der  festen  Bestandteile 
ist  wechselnd.  —  Hydrops  ist  meist  sehr  beträchthch,  kann  aber  auch  fehlen.  Retinitis  fehlt 
fast  immer.  Ein  stark  vermehrter  Urin  ohne  Herzhypertrophie  spricht  füi  Amyloidniere, 
besonders  wenn  zugleich  die  vergi'ößerte  Milz  und  Leber  zu  konstatieren  sind  (Leo,  Diagnostik); 
die  Berücksichtigung  des  (frundleidens  ist  aber  dabei  das  Wichtigste. 

V.  Eitrige  Entzündung  der  Niere.     Nephritis  apostematosa. 

Bei  der  interstitiellen  eitrigen  Entzündung  der  Niere,  welclic  durch  Hinein- 
gelangen von  Eitererregern  entsteht  und  durch  Absceßbildung  charakterisiert 
ist,  unterscheidet  man  2  Hauptgruppen:  a)  hämatogene  oder  metastatische 
eitrige  Nephritis;  die  Eitererreger  gelangen  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  in 
die  Niere  und  liegen  zunächst  in  Blutgefäßen;  b)  fortgeleitete,  von  den  harn- 
ableitenden Wegen  aufsteigende  und  dann  vom  Nierenbecken  zunächst  in  die 
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Sammeli-öhren  des  Markes  eindiiiigeude  eitrige  Entzündung.     Die  im  Harn 
befindlichen  Eitererreger  liegen  zunächst  in  den  Nierenkanälchen.    Mit  Rück- 
sicht auf  ihren  Ursprung  bezeichnet  man  letztere  Form  als  Pyelonephritis. 
a)  Hämatogene  oder  metastatische  eitrige  Nepliritis. 

Bei  schweren  infektiösen  Erla-ankuugen  (z.  B.  bei  septischer  Endocarditis , 
pyämischer  Wundinfektion,  Furunkel,  Carbunkel,  Scharlachdi])htherie,  puer- 
peraler Infektion  u.  a.)  gelangen  Eitererreger,  meistens  Strepto-  oder  Staphylo- 
kokken, im  Blut  herangeschwemmt  in  die  Niere.  Die  Kokken  können  so 
reichlich  sein,  daß  sie  kleine  Pfröpfchen  bilden,  welche  Kapillaren  verstopfen 
(kapilläre  Embohe).  Die  Einfidir  geschieht  meist  (aber  nicht  ausnahmslos) 
doppelseitig  in  multipler  Weise,  und  es  folgt  hauptsächlich  in  der  Rinde  die 
Bildung  melu-  oder  weniger  zahlreicher  miliarer  oder  Stecknadelkopf-,  selten 
erbsengroßer,  weicher,  gelbhcher,  etwas  prominenter  rundlicher  Herdchen 
(Abscesse),  welche  oft  von  einem  mehr  oder  weniger  breiten  roten  Hof  umgeben 
sind.  Daneben  können  zugleich  multiple  jnuilrtförmige  Blutungen  bestehen. 
Auf  dem  Dmchschnitt  dm'ch  die  Niere  sieht  man  außer  den  rundlichen  Ab- 
scessen  in  der  Rinde  meist  auch  länghch-streifige  Abscesse  im  Mark.  Doch 
können  auch  in  der  Rinde  hier  und  da  streifige  oder  rosenlo-anzartige  Absceß- 
chen  den  Markstrahlen  entsprechend  auftreten;  hierbei  handelt  es  sich  dann 
nm  Ausscheidungsherdchen  (s.  unten). 

Die  Timdeu  eitrigen  Riiideuherdclieii  lassen  mikroskopisch  in  ihrem  Innern  mit  Bakterien 
vollgepfropfte  Glomenilussclilingen  oder  andere,  meist  Ivapillare,  baliterienlialtigo  iiitertubu- 
läre  Blutgefäße  erkennen.  Die  Gefäßwände  sind  nekrotisch.  In  der  Umgebung  entsteht  eine 
reaktive  Entzündung.  Eundzellen  überschwemmen  das  Bindegewebe  und  die  Harnkanälchen ; 
die  Epithelien  der  letzteren  degenerieren  körnig  oder  fettig.  Auch  da.s  Bindegewebe  zerfällt. 
Ist  der  ganze  Erkrankungsherd  von  Eiterkörperchen  durchsetzt  und  das  Gewebe  eingeschmolzen, 
so  besteht  ein  Absceß. 

Die  Herde  brauchen  nicht  jedesmal  in  totale  eitrige  Einschmelzung  überzugehen;  es 
können  auch  nur  die  Harnkanälchen  und  die  Glomeiiüi  veröden,  und  es  entstehen  dann  nachher 
Eimiehimgen  an  der  Oberfläche  und  annähernd  keilförmige  "Verödungsherde  auf  dem  Schnitt, 
innerhalb  deren  man  hyaline  GlomeruH  in  kleinzellig  infiltriertem  Bindegewebe  sieht. 

Die  länglichen  eitrigen  Markherdchen  entstehen  auf  zweierlei  Art:  a)  Selten 
bilden  sie  sich  im  Anschluß  an  Mikrokoldcenhaufen,  welche  in  Blutgefäßen 
liegen,  und  dann  sind  sie  den  runden  Rindenherdchen  vollkommen  gleichzu- 
stellen, b)  Meist  entstehen  sie  so,  daß  Bakterien,  welche  nach  Durchsetzung 
oder  Zerstörung  der  Glomerulusschlingen  in  den  Kapsekaum  und  in  die  Harn- 
kanälchen gelangen,  dann  innerhalb  letzterer  weitergeschwemmt  {ausgeschieden) 
werden,  bis  sie  in  den  mittleren  und  centralen  Abschnitten  der  Markkegel,  d.  h. 
meist  in  den  Schleifen  und  Sammelröhren,  stecken  bleiben  (Bakterioiinfarkte),  wo- 
bei oft  verstopfende  Harncylinder  die  herangeschwenmiten  Balrterien  auf  ihrem 
Wege  aufhalten  und  zugleich  wohl  auch  als  Nälu'boden  für  dieselben  dienen  können ; 
hierrufen  siedanuNelaose  und  Absceßbildunghervor(A;<ssc/(etrfMn3s/(en/c/ie«,Or</i). 

Die  Bakterien  hegen  innerhalb  der  Harnkanälchen,  kleben  an  hyalüien  Cyhndern,  oder 
es  bilden  sich  förmliche  Bakteriencylinder.  Zunächst  entsteht  um  die  Bakterienhaufen  Nekrose, 
und  diese  nekrotische  Zone  wü'd  dann  von  massenhaften  Leukocyten  umgeben,  welche  alles 
überschwemmen  und  zusammen  mit  den  lokalen  Produkten  des  zerfallenden  Nierengewebes 
den  Ähsceß  bilden.  Ein  Teil  der  Bakterien  kann  völlig  ausgeschieden  und  mit  dem  Urin  heraus- 
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geschafft  werden.  —  Die  längliehen  Markherdchen  können  zugleich  mit  nnukn  Rinrlenherdchen 
gefunden  werden  oder  ohne  solche.  Letzteres  bezeichnet  Orlh  als  Xepliritis  inediillaris  inetastatica. 
In  solchen  Fällen  sind  dann  die  Jlikroorganismen  durch  die  CJlonienili  durchpassiert  und  haben 
erst  ini  Mark  Eiterong  hervorgemfen.  J.  Koch  (Lit.)  gelang  es  in  Tien-ersuchen  durch  In- 
jektion abgeschwächter  Staphylokokkenkultm-en  ins  Blut  von\iegend  nur  Verändenmgen  der 
llarksuljstanz  zu  erzeugen.  —  Findet  die  Anhäufung  der  Bakterien  vorzüglich  in  den  PapUlen- 
spitzen  statt,  welche  dann  bräunhche  Streifen  zeigen  und  selbst  total  nekrotisch  werden  können, 
so  spricht  man  von  Nephritis  papillaris  bactorica  (Örth);  s.  auch  S.  849. 

Über  die  leichte  Dmchgängigkeit  der  normalen  und  kranken  Xiere  für-  Bakterien  s.  Rolly. 

b)  Fortgeleitete  eitrige  Nephritis.     Pyelonephritis.*) 

Sie  ist  häufiger  als  die  nietastatisclie  eitrige  Nephritis,  li:anii  einseitig  sein, 
und  die  Veränderungen  sind  meist  viel  gröbere  als  bei  jener.  Bakterien  steigen 
von  den  unteren  Harnwegen  im  stagnierenden  Urin  in  das  Nierenbecken  empor 
luid  weiter  in  die  Xiere  hinein  (aszendierende  Nephritis).  —  Die  Ursachen  der 
Behinderung  des  Urinabflusses  sind  sehr  verschiedenartig;  sie  können  in  Ver- 
änderungen der  Urethra  (Prostatavergrößerung,  Tumoren),  Blase  (u.  a.  Ent- 
zündungen, Steine,  Tumoren  und  besonders  Lähmung),  im  Ureter  (Knickung, 
Steine,  von  außen  umschnürende  Tumoren,  so  solche  des  Uterus),  im  Nieren- 
becken selbst  (Steiae,  Tumoren)  liegen.  —  Häufig  macht  eine  mit  Zersetzung  des 
Urins  verbundene  Cystitis  (s.  bei  Blase)  den  Anfang.  Die  hierbei  wirksamen 
ilikroben,  vor  allem  Bakterien  der  Coü-Gruppe,  gelangen  im  stagnierenden  Harn 
<lurch  den  Ureter  in  das  Kierenbecken.  wo  dann  eine  Pyelitis  entsteht,  dringen 
dann  in  die  Mündungen  der  Sammelröhren  ein  und  steigen  in  die  Harnkanälchen 
empor.  Zunächst  füllen  die  Bakterien  Kanälchen  der  Marksubstanz  aus,  wobei 
sie  lange,  förmliche  Cylinder  bilden  können.  Dann  setzen  sich  die  Bakterien- 
massen weiter  bis  oben  in  die  Rinde  fort.  Um  die  Bakterienhaufen  entsteht 
Nela'ose  und  lettiger  Gewebszerfall,  und  indem  Eiterkörperchen,  welche  aus  den 
benachbarten  Blutgefäßen  austreten,  das  Gebiet  überschwemmen,  bildet  sich 
ein  Absceß. 

Die  Pyeloneplirilis  (iravidarion  et.  piierperarum  ist  nach  Opitz  (Lit. )  fast  immer  eine  auf- 
steigende urogene  Erkrankung,  meist  durch  den  C'olibacillus  liedingt  (vgl.  auch  Hiippanner, 
Lit.).  Nach  //('cA-.s  entstände  die  Schwangerschaftspyelitis  dagegen  durcli  Einwandening  von 
( "olibakterien  durch  die  Lymphbahnen  in  das  Nierenbecken,  während  (he  unteren  Harnwege 
verscliont  blieben. 

Bei  den  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  der  Nieren  im  Anschluß  an  Nierensteine 
gelangen  Bakterien  entweder  urinogen  aufsteigend  oder  auf  dem  Blutweg  und  nach  Passage  durch 
die  Xieren  oder  auf  dem  Lymphweg  aus  der  Nachbarschaft  (dem  Darm)  in  das  Nierenbecken; 
das  weitere  Eindringen  der  Bakterien  in  die  Nierensubstanz  erfolgt  genau  in  der  oben  be- 
schriebenen Alt.  (Bei  der  nach  nicht  penetrierenden  Traumen  auftretenden  Nephritis  suppn- 
rativa  hat  man  sich  neben  einer  Gewebsläsion,  welche  den  Angriffspunkt  schafft,  den  Hin- 
zutritt von  Bakterien  in  ähnhcher  Weise  zu  denken.) 

Die  Abscesse  erscheinen  in  der  Marksubstanz  oft  in  großer  Zalü  als  läng- 
liche, hier  tmd  da  anschwellende,  isolierte  oder  mit  benachbarten  konfluierende 
und  demgemäß  verschieden  breite  Streifen,  die  sich  aus  der  Marksubstanz 

*)  Man  kann  auch  von  aszendierender  Pyelonephritis  sprechen,  bei  der  die  Infektion 
von  Urethra  und  Blase  nach  oben  steigt,  im  Gegensatz  ziu-  (selteneren)  deszendierenden,  bei 
der  die  Entzündung  von  der  Niere  aus  auf  das  Nierenbecken  fortschreitet. 
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kontimüerlich  oder  häufiger  sprungweise  durch  die  Kinde  hindurch  bis  an  die 
Merenoberfläche  fortsetzen  (Fig.  501).  Hier  bilden  sie  leicht  vorgewölbte, 
weiche,  gelbhche  Punlcte,  meist  von  geringer  Größe,  die  einzeln  stehen  oder 
häufig  zu  verzweigten  Herdchen  oder  einzelnen  markstückgroßen  und  größeren 
Gruppen  vereinigt  sind  (Fig.  502);  sie  haben  oft  einen  roten  Hof.  Wo  Abscesse 
dicht  zusammensitzen,  ist  das  Nierengewebe  weich,  geschwollen,  trüb,  blaß 
(Fig.  502)  oder  von  Blutungen  umgeben,  mitunter  sogar  nelaotisch,  lehm- 
farben.     Kleine  Abscesse  können  zu  größeren  konfluieren. 


Fig.  501. 
Aufsteigende  Pyelonephritis. 

Stück  von  dem  Hauptdurchschnitt  der  Niere.  Auf- 
steigende AIjscesse  in  IMarksubstanz  und  Rinde. 
Entzündung  im  Z\vischenge\\'ebe.  Parenchymatöse 
Degeneration  der  Rinde.  Entstanden  nach  C3'stitis 
bei  Prostatah5'pertrophie.     Nat.  Gr. 

Fig.  502. 
Fig.  502.  Äußere  Ansicht  der  Niere  hei  Pyelonephritis.  Zahlreiche  kleine,  vielfach  gruppen- 
weise zusammenliegende  Abscesse  mit  hyperämischem  Hof.  Hier  und  da  punktförmige 
Hämorrhagien.  An  beiden  Polen  der  Niere  Schwellung  im  Bereich  der  dichtesten  Ab- 
scesse und  diffuse  Hämorrhagien  zwischen  den  Herdchen.  Nach  dem  frischen  Präparat 
gezeichnet.     '/^  nat.  Gr. 


Die  einzelnen  Markkegel  werden  sehr  verschieden  schwer  ergriffen;  auch  sind  oft  nur 
wenige,  selten  selbst  nur  ein  einzelner  Sitz  der  Verändening. 

Diphtherie  oder  Nekrose  der  Papille».  Zuweilen  werden  die  Papillen  an  der  Spitze  oder 
in  toto  nekrotiseh;  im  ersten  Fall  bildet  sich  an  der  Spitze  ein  grauer  Sehorf.  Bei  totaler 
Nekrose  sind  die  Papillen  glasig,  wie  in  Ol  aufgehellt,  grünUch-giau  oder  bräunhch,  oft  auf- 
fallend trocken,  zäh,  eingeschrumpft;  sie  können  sich  ablösen  und,  wie  Verf.  sah,  den  Ureter 
verstopfen.  —  Mikroskopisch  findet  man  die  Sammelröhren  auf  das  dichteste  mit  Bakterien 
angefüllt.  Die  Nekrose  ist  wohl  als  F'olge  intensiver  Bakteriengiftwirkung  anzusehen.  (Vgl. 
auch  bei  Hijdronephrose,  S.  870.) 

Verlauf.  Abscesse  und  Infiltrationsherde  können  sich  zurückbilden  und  narbig  aus- 
heilen. Dadurch  entstehen  zuweilen  an  der  Oberfläche  der  Niere  zahk'eiche  grubige  Ein- 
ziehungen, an  denen  die  Ivapsel  oft  adhärent  ist.  Gleichzeitig  kann  die  eitrige  Entzündung  an 
anderen  Stellen  der  Niere  noch  fortschreiten  (Chronische  Pyelonephritis).  —  Selten  werden 
größere  Abscesse  durch  Bindegewebe  abgekapselt,  oder  man  begegnet  schwieligen  Indurations- 
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herden,  welclie  noch  Residuen  von  Eiter  in  Gestalt  eingesprengter,  verkalkter  nnd  verfetteter, 
käseartig  steifer  Massen  enthalten.     (Venvechslung  mit  Tuberkulose  I) 

Indem  zahlreiche  Eiterherde  zusammenfließen,  können  große  Abscesse  entstehen,  welche 
nicht  selten  ins  Nierenbecken  diuxhbrechcn ;  dieses  erweitert  sich  dann  an  der  Durchbruchs - 
stelle  zu  einer  ulcerösen  Höhle.  Schließbch  kann  unter  fast  totalem  Sch\\Tind  des  Parenchjans 
die  ganze  Niere  in  einen  Eitersack  verwandelt  werden  (Pyoncphrose),  dessen  Wand  von  der 
gewucherten  und  verdickten  Capsula  fibrosa  gebildet  \viid.  Bricht  der  eitrige  Inhalt  irgend- 
wohin durch,  so  schrumpft  der  Sack  mehr  und  mehr  zusammen  und  kann  schließlich  einen 
kleinen  BiBdegewebsknoUen  bilden,  in  welchem  sich  zuweilen  noch  unregelmäßige  Reste  des 
Nierenbeckens  und  käsige  oder  verkalkte  Eitemiassen  erhalten  (Verwechslung  mit  Tuber- 
kulose). Bricht  ein  Absceß  in  die  Fettkapsel  der  Niere  durch,  so  entsteht  eine  eitrige  Peri- 
nepliritis,  welche  sich  dann  auf  die  weitere  Umgebung  als  paraiiepliritisolier  Absceß  fortsetzen 
imd  eventuell  in  den  Darm  oder  die  Bauchhöhle  durchbrechen  kann  (s.  S.  877).  —  Pyelo- 
nephritis kann  durch  Übertritt  der  Eitererreger  in  die  Blutbahn  zu  Pyäniie  führen  {v.  Wunsch- 
lievm). 

VI.  spezifische  Entzündungen. 

1.  Tuberkulose  der  Niere. 

Tuberkiilo.se  der  Niere  kommt  in  verschiedenen  Formen  vor: 
a)  Als  sekundäre,  metastatische,  hämatogene  Miliartuberhilose.  Die  Eruption 
miliarer  Knötchen  kann  hier  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  akuten 
Miliartuberkulose  oder  bei  chronischer  Tuberkulose,  besonders  der  Lunge, 
zuweilen  aber  auch  isoliert  auftreten.  Man  kann  vereinzelte  Tuberkel  oder  aber  in 
Fällen  crsterer  Art  beide  Nieren  besonders  in  der  Rinde  oft  auf  das  dichteste 
von  Knötchen  durchsetzt  sehen.  Die  Bacillen  gelangen  mit  dem  Blute  in  die 
Nieren,  werden  hier  von  den  Glomendi  oder  engen  Gefäßchen  in  Rinde  oder 
Mark  abgefangen  und  entweder  dauernd  festgehalten,  worauf  sie  dann  Bildung 
rundlicher  Knötchen  provozieren  —  oder  sie  durchbrechen  die  Glomeruli  und 
gelangen  mit  dem  Harnwasser  in  die  Marksubstanz,  wo  sie  besonders  in  den 
geraden  Kanälchen  stecken  bleiben  können;  sie  provozieren  dann  liier  Tu- 
berkelbildung (Ausscheidungstuherhdose,  Ortli),  wobei  die  Tuberkel  oft  eine 
längliche  Gestalt  annehmen.  —  Besonders  bei  allgemeiner  Miliartuberlailose 
können  miliare  Knötchen  vor  allem  in  der  Rinde,  aber  auch  im  Mark  in  großer 
Zalil  auftreten;  in  anderen  Fällen  beschränken  sie  sich  zuweilen  auf  das  Gebiet 
eines  einzelnen  Arterienastes.  Sie  erscheinen  an  der  Oberfläche  der  Rinde 
anfänglich  als  verwaschene,  grauweiße,  flache  Fleckchen,  manchmal  mit  punlrt- 
förmigem,  trübem  gelbem  Centrum  (die  die  Oberfläche  beider  Nieren  dicht 
wie  ein  Exanthem  bedecken  können)  oder,  wenn  sie  älter  sind,  als  leicht  vor- 
gewölbte weiße  oder  zum  Teil  gelbe,  nicht  selten  ganz  scharf  begrenzte  Knöt- 
chen, welche  zuweilen  einen  roten  Hof  haben  und  dann  wohl  mit  Absceßchen 
(Fig.  .502)  zu  verwechseln  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Niere  sieht  man 
die  Tuberkel  in  der  Rinde  entweder  noch  als  verwaschene,  im  Centrum  meist 
undurchsichtige  und  hellere  grauweiße  Flecken  oder  bereits  als  schärfer  be- 
grenzte, rundliche,  verkäsende  Knötchen ;  oder  sie  erscheinen  als  schmale  Keile 
und  Striche,  die  in  der  Rinde  zuweilen  rosenki-anzartig  dem  Verlauf  der  Ai'- 
teriolae  ascendentes  oder  den  Markstrahlen  folgen  und  in  der  Marksubstanz 
bis  an  die  PapUlenspitzen  ziehen,  was  auf  eine  Infelvtion  der  abführenden 
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Kanäle    durch    Tuberkelbacillen    hinweist    (Aiisscheidungstuberkulosf;).      Im 
Kierenbeclien  Icönnen  miliare  Tuberkel  verstreut  sein. 

Bei  Individuen  mit  chronischer  Lungentuberkulose  fand  ()'.  Fischer  in  mehr  als  der 
Hälfte  der  Fälle  spezifische  Tuberkelbildung  in  den  Nieren,  in  der  Regel  von  geringer  Aus- 
dehnung,    Das  Vorkommen  einer  tuberkulösen  Ne])hritis  konnte  er  nicht  bestätigen. 

Blikroskopiscli  bilden  die  grauweißen  Fleckchen  zelligo  Infiltrate  im  Bindegewebe  imd 
können  einzelne  Harnkanälehen  mit  trüb  geschwollenen,  verfetteten  oder  nekrotischen  Epi- 
thelien  einschließen.  Oft  sitzen  die  Tuberkel  um  kleine  Gefäße  oder  sie  zeigen  im  Centrum 
einen  verkäsenden  Glomenilus  oder  liegen  an  und  um  Glomeruh,  deren  Epithelien,  ebenso 
wie  die  der  Harnkanälchen,  zum  Aufbau  des  Tuberkels  durch  Wucherung  beitragen  und  auch 
Riesenzellen  liefern  können;  den  Hauptanteil  an  der  Tuberkeliildimg  hat  aber  das  interstitielle 
Gewebe.  —  Taberkelbildumj  in  der  Wand  von  Arterien  (s.  Fig.  14  auf  S.  82)  kann  zu  Gefäß- 
verschluß und  BUdung  atrophischer  Stellen  oder  auch  deutlicher  anämischer,  selten  hämor- 
rhagischer Infarkte  führen  (Orth).  Dadurch  können  gramilierte  Nieren  zustande  kommen 
(ähnlicli  der  arteriosklerotischen  Atrophie).  Auch  kann  man  Dissemination  von  Tuberkeln 
im  Verbreitungsgebiet  einer  solchen  tuberkulösen  Arterie  sehen  (D.  Nasse),  wodurch  dann 
eine  Art  von   tuberkulösem   Infarkt  entsteht. 

Experimentell  konnten  Barrel,  Friedrich  u.  Noesske  durch  Import  der  Tbb.-Kultmen 
im  Arterienblut  Nierentuberkel  erzeugen,  ferner  Asch  durch  direkte  Eüifühi-ung  in  die  Xieren- 
arterie,  welchen  Modus  auch  Buday  wählte,  der  die  Histogenese  des  Nierentuberkels  hierbei 
genau  studierte.     S.  auch  die  Arbeit  von  Meinertz  mit  modifizierter  Versuchsanordnung. 

b)  Als  chronische  LoMlhtberhihse.     Es  gibt  zwei  Hauptformen: 

1.  Die  wichtigste  und  häufigste  ist  die  käsig -kavernöse  Form:  Käsige 
Zerfallshöhlen,  die  durchaus  nicht  zusammenzuhängen  brauchen,  sondern 
lange  Zeit  oder  dauernd  getreimt  bleiben  können,  durchsetzen  die  Niere  und 
kommunizieren  teilweise  mit  dem  gleichfalls  tuberkulös  erla'ankten  Nieren- 
becken (Pyelonephritis  tuierculosa). 

Diese  Form  kann  einmal  (a)  in  der  Art  entstehen,  daß  Tuberkelbacillen 
auf  dem  Blutweg  in  einen  Bezu'k  der  Niere  gelangen  und  einen  Herd  pro- 
vozieren, der  länglich  oder  rund,  oft  zuerst  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde 
liegt,  rasch  verkäst,  erweicht,  zerfällt  und  nach  dem  Nierenbecken  kavernös 
aufbricht,  während  er  sich  peripher  weiter  ausbreitet.  In  frühen  Stadien  ist 
dann  zunächst  nur  ein  Teil  des  Nierenbeckens  mit  Knötchen  bedeckt  oder 
käsig  oder  ulcerös  verändert.  —  AVerden  von  den  erkrankten  Nieren  aus  unter- 
halb gelegene  Abschnitte  (Ureter,  Blase,  Prostata  usw.)  infiziert,  so  spricht 
man  von  deszendierender  ürocjenüaltuberkulose. 

Das  andere  Mal  (ß)  entsteht  die  käsig-kavernöse  Form  nach  Art  der  auf- 
steigenden Pyelonephritis,  d.  h.  sekundär  vom  Nierenbecken  aus  bei  tuber- 
kulöser Erkrankung  eines  unterhalb  gelegenen  Teils  des  Urogenitalapi)arates, 
so  des  Ureters  (s.  S.  854)  oder  der  Blase  —  s.  dort  Lit.  —  oder  Prostata,  wobei 
für  die  Tuberkelbacillen  die  Möglichkeit  gegeben  ist,  im  gestauten  Harn  zur 
Niere  emporzusteigen  (aszendierende  ürogenitaUuberkulose).  Der  tuberkulöse 
Prozeß  ergreift  vom  Nierenbecken  aus  zuerst  die  Oberfläche  der  Papillen  und 
die  Winkelstellen  der  Calices  und  Markkegel  (Orth),  die  in  der  Höhe  der  Grenze 
von  Mark  und  Rinde  liegen.  Es  bilden  sich  hier  Streifen  und  Knoten  käsiger, 
gelbücher  Massen,  welche  von  knötchenförmigen  Tuberkeleruptionen  tnngeben 
sein  können.     Die  käsigen  Massen  enthalten  meist  enorme  Mengen  von  Tu- 
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bcrkelbacillen.  Die  Ausbreitung  erfolgt  dann  weiter  in  das  Nierenparenchym 
hinein;  hier  treten  zuweilen  distinlrte  Tuberkel  auf,  welche  sich  mitunter  bis 
in  die  äußersten  Rindenschichten  verfolgen  lassen.  Durch  Konfluenz  von 
Knötchen  können  große  käsige  Knoten  entstehen,  die  dann  erweichen  und 
Kavernen  (Vomicae)  bilden,  deren  käsige  Peripherie  mehr  und  mehr  vorge- 
schoben Avird;  einzelne  Pyramiden  werden  dadurch  bald  zerstört.  Auch  ein 
Abbröckeln  nela'otischer,  glasiger,  grauer,  grüner,  brauner  Papillenstücke  kommt 
hier  zuweilen  vor.  Anderseits  können  sich  die  Kavernen  breit  ins  Nierenbecken 


Fig.  503. 
Phthisis  renalis  tiiberculosa.     Schwere  Tuherl-ulose  des  Ureters,  des  Nierenbeckens  und  der 
Kelclie.     Oben  eine  besonders  große,  bis  unter  die  Kapsel  reichende,  breit  mit  dem  Nieren- 
becken kommunizierende  Kaverne.     Niere  der  Länge  nach  durchgeschnitten;  die  Häliten 
flach  auseinandergelegt.     Samml.   Breslau,     -j^  nat.  Gr. 


eröffnen  und  gleichzeitig  bis  unter  die  Rinde  reichen  (E'ig.  503).  Die  einzelnen 
Kavernen  hängen  von  vornherein  und  oft  dauernd  nicht  miteinander  zusammen. 
In  vorgeschrittenen  Stadien  des  Zerfalls  können  sie  aber  fast  sämtlich  mit  dem 
Merenbecken  (Fig.  503)  und  hier  und  da  auch  untereinander  kommunizieren. 

2.  Seltener  ist  die  knotige  Form  der  Tuberkulose,  wobei  ein-  oder  doppel- 
seitig, solitär  oder  multipel,  größere,  derbe  Konglomerattuberkel  auftreten,  die 
sich  an  der  Oberfläche  zuweilen  geschwulstähnlich  vorwölben  können  und  keine 
Neigung  zur  Eriveichung  haben. 

Manchmal  kann  man  große,  steife,  anämischen  Infarkten  ähnhche  Infiltrate,  die  sich 
zusammenhängend  durch  Mark  und  Rinde  erstrecken  können,  in  beiden  Nieren  sehen,  ohne 
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(laß  die  äußere  Form  sehr  verändert  wäre,  (lefäßwandtuljerkel  an  Arterien  spielen  hier  wohl 
oft  mit.  Die  Kapsel  kann  ganz  intakt  sein.  Bas  Nierenbecken  kunn  frei  bleiben;  besteht  aber 
eine  aueh  nur  geringfügige  Ulceration,  z.  B.  nur  an  einer  Papillenspitze,  so  zeigt  es  meist  disse- 
minierte Tubeikel  oder  daraus  entstandene  lentikuläre  Tlcera. 

Fehlen  sonstige  tuberkulöse  Herde  im  Körper,  so  kann  man  von  einer 
primären  N ierentnberhdose  sprechen.  Sie  ist  auf  dem  Sektionstisch  sicher  sehr 
selten.  —  Meist  kommt  i^ierentuljerkulose  bei  Lungen-  und  Darm  tuberkulöse 
vor,  oder  man  findet  wenigstens  eine  käsige  Bronchialdrüse  (vgl.  auch  S.  851). 

Die  käsig-kavernöse  Nierentuberkulose  (Phthisis  renalis  tuberculosa)  kann 
ein-  oder  doppelseitig  sein;  in  letzterem  Fall  ist  sie  auf  beiden  Seiten  meist 
ungleich  schwer.  Die  Alere  vergrößert  sich  mitunter  auf  mehr  als  das  D{jppelte, 
kann  eine  fluktuierende  Konsistenz  annehmen  und  an  der  Oberfläche  buckelig 
sein.  Die  Kapsel  ist  nicht  selten  schwartig  verdickt,  wobei  jedoch  die  Niere 
oft  noch  gut  herausschälbar  ist.  Wird  mit  der  Zeit  das  ganze  ParenchAmi  einer 
Niere  zerstört,  und  ist  der  Ureter  durch  Käsemassen  oder  tuberkulöse  Infiltra- 
tion seiner  Wand  undiu'chgängig  geworden,  so  kann  sich  die  Niere  in  einen  mit 
käsig-eitrigen  oder  mit  trübweißen  käsigen,  säuerlich  riechenden,  weichen  Massen 
gefüllten  und  ausgekleideten,  mehr  oder  weniger  durch  Scheidewände 
gefächerten,  vorwiegend  bindegewebigen,  ziemlich  dickwandigen  Sack  {käsige 
Pyonephrose)  verwandeln.  —  Ist  nur  eine  Niere  erkrankt  oder  auch  stark 
geschrumpft  (siehe  unten),  so  kann  die  andere  kompensatorisch  hypertrophieren. 

Verf.  sah  einen  Fall  (Sljähr.  Mann),  wo  cüe  eine  verödete  tuberkulöse  Niere  nur  30,  die 
andere  käsig-kavernöse  345  g  wog,  dann  aber  auch  einen  Fall  (68  jähr.  Mann),  wo  die  linke 
tuberkulöse  Niere  30  g,  die  gesunde  rechte  206  g  Gewicht  hatte;  in  einem  anderen  Fall, 
wo  die  r.  Niere  operativ  entfernt  worden  war,  wog  die  linke  käsige  Sackniere  gar  700  g*). 

(Die  Menge   des   Harns   kann   dann   normal   sein,    wenn  die  andere  Niere  gesund  ist.) 

Ein  seltenes,  ganz  von  dem  der  typischen  käsig-ulcerösen  Form  abweichendes  Bild  ent- 
steht, wenn  der  Ureter  obliteriert  ist,  die  käsigen  Zerfallsmassen  sich  eindicken  und  die  Parenchym- 
reste  der  Niere  atrophieren  oder  schwielig  veröden.  Die  ganze  Niere  schrumpft  dann  oft  sehr 
erheblieh  (bis  zu  .30 — 16  g),  und  man  sieht  auf  dem  Durchschnitt  (Fig.  504)  rundlich  oder 
eckig  geformte,  gelbweiße,  kitt-  oder  pomadenartige  Massen,  cUe  sich  aus  Höhlen  heraus- 
quetschen lassen.  Vom  Nierenbecken  kann  eventuell  noch  ein  Teil  erhalten  sein  (Fig.  504). 
Zuweilen  schrumpft  das  Organ  bis  zur  Unkenntlichkeit. 

Das  Nierenbecken  ist  entweder  nur  im  Bereich  der  einen  oder  andern  käsigen  Pyramide 
oder  in  typischen  Fällen  in  toto  tuberkulös  infiziert.  Man  sieht  entweder  distinkte  Knötchen 
oder  Ulcera  oder  käsig-köniige  oder  käsig-viUöse  Massen,  welche  die  Innenfläche  des  erweiterten 
Beckens  in  dicker  Schicht  auskleiden,  wälirend  sich  außen  jüngere,  glasig-graue  oder  giaurote 
tuberkulöse  Granulationen  oder  schwieliges  Gewebe  anschließen  können.  Den  Inhalt  bildet 
eine  ammoniakalisch  riechende,  molkig -eitrige  Flüssigkeit  oder  krümehger  oder  rahmiger  oder 
käsiger  Eiter  (käsige  Pyonephrose),  zuweilen  auch  eine  pomade-  oder  kittartig  teigige,  gelb- 
weiße Masse.  Nicht  selten  sind  Inknistationen  mit  Erdphosphaten  und  freie  Phosphatsteine.  — 
Selten  ist  das  Nierenbecken  (eventuell  auch  der  Ureter)  mit  asbest-  oder  fischschuppenartigen, 
glänzenden,  blätterigen  Massen  (die  aus  verhornten  Epithelien,  F'etttröpfchen,  Cholesterin 
bestehen)  ausgekleidet. 

Der  Ureter  kann  sich  in  gleicher  Weise  wie  das  Nierenbecken  verändern.  Er  zeigt  ent- 
weder diskrete  Ulcera  oder  ist  total  käsig  ulceriert,  dickwandig  und  derb  infolge  der  Infiltration, 
und  in  der  Regel  ist  er  mit  Ausnahme  der  Eintrittsstelle  in  die  Blase  erweitert,  gelegentlich 


*)  Normalgeuicht  beider  Nieren  250 — 300  g,  bei  Frauen  circa  26  g  weniger. 
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bis  daumendiclv  viiul  mehr.  Die  Erweiterung  ist  zum  gi'ößten  Teil  ein  Effelvt  des  sicli  vor  der 
Eintrittsstelle  in  die  Blase  stauenden  Harns;  dieses  Moment  ermöglicht  auch  noch  eine  zur 
Niere  aszendierende  Inf  ektion.  Dadurch  kann  dann  ein  Circulusvitiosus  der  Art  entstehen,  daß 
der  von  einer  deszendierenden  Tuberkulose  infizierte  Ureter  seinerseits  eine  urinogene  aszen- 
dierende Tuherhdose  im  oberhalb  gelegenen  Ureterabschnitt,  im  Nierenbecken  und  in  der  Niere 
veranlaßt.  —  Der  Ureter  kann  aber  auch  sfenosiert  sein,  oft  mehrfach,  wodurch  er  dann  varicösa 
-^  wird,   und  streckenweise  kann   er  käsig  oder 

käsig-fibrös  oder  auch,  wie  Verf.  sah,  in  ganzer 
Ausdehnung  narbig-fibrös  obliterieren  (Fig.  504). 
Selten  sieht  man  auch  strahlige  Narben  ohne 
Verengerung.  Der  Ureter  kann  auch  durch 
Kasebröckel  verstopft  sein;  in  einem  Fall  (65jähr. 
Frau,  alte  obsolete  Lungenphthise,  doppel- 
seitige käsig-kavernöse  Nierentuberkulose)  fand 
Verf.  den  linken  Ureter  unten  in  einer  Länge 
von  6  cm  mit  transparenten,  grau-grünlichen 
Bröckeln  nekrotischer  Papillen  verstopft. 

Auch  die  unteren  Harnwege  können,  wie 
erwähnt,  infiziert  werden,  und  der  Harn,  dessen 
Verhalten  sehr  wechselt,  kann  reichlich  Eiter, 
Detritusmassen,  TuherkelbaciUen  und  nicht 
selten  Blut  enthalten.  Nach  J.  Israel  kommt 
Blut  im  Anfangsstadium,  wo  der  Harn  klar  sein 
kann,  sogar  in  2b"„  der  Fälle  vor.  Als  häufiger, 
doch  aljsolut  nicht  konstanter  Befund  erscheinen 
Tuberkelbacillen,  die  sich  oft  in  so  großer  Menge 
im  Urin  finden,  daß  mikroskopisch  S-förmige, 
schlangen-  oder  raupenförmige  Gnippen  (Zöpfe) 
zu  sehen  sind,  die  man  am  gefärbten  Präparat 
oft  auch  schon  makroskopisch  erkennen  kann. 
Diese  Anordnung  der  Bacillen  ist  ein  Anhalts- 
punkt zur  Unterscheidung  von  Smegmabacillen 
(s.  bei  Penis),  mit  denen  TuberkelbacUlen  hier 
sonst  leiclit  zu  verwechseln  sind  (und  zwar 
am  ersten  im  natürlich  entleerten  F'rauenharn, 
während  Sm.b.  im  Katheterharn  selten  eine 
Rolle  spielen;  Lit.  bei  Salus). 

Folgen:  Während  die  miharen  Tuberkel 
(a)  keine  große  pathologische  Tragweite  haben 
und  khnisch  gar  nicht  diagnostizierbar  sind,  ist 
die  viel  hüußger  bei  Mämiern  als  bei  F'rauen 
vorkommende  lokaUsierte  Tuberkulose  (b),  vor 
allem  in  ihrer  tj-pischen  Form,  der  küsig- 
kavernösen  Phthise  der  Niere,  eine  oft  deletäre 
Erkrankuug,  niclit  nur  wegen  der  lokalen  Zerstönmg  von  Nierengewebe  und  der  dadurch 
gefährdeten  Ausscheidung  der  harnfähigen  Stoffe,  sondern  auch  wegen  der  eventuellen  lljer- 
tragung  des  tuberkulösen  Prozesses  auf  untere  Abschnitte  (deszendierende  Form  der  Urogeni- 
taltuberkulose} *)  und  schheßUch  auch  weil  allgemeine  Miliartuberkulose  in  akuter  Weise  davon 


Fig.  504. 
Verödiuig  der  r.  Niere  bei  Tuberkulose  mit 
Obliferation  des  Ureters.  Die  unkenntlichen 
Parenchymreste  des  Organs  sind  von  Hohlen 
durchsetzt,  die  mit  käsig-eitrigen,  einge- 
dickten Massen  erfüllt  sind.  Unten  Rest 
vom  Nierenbecken.  Die  andere  Niere,  deren 
Ureter  kleinfingerdick,  zeigte  che  typische 
kavernöse  Form  der  Tuberkulose.  Gewicht 
265  g.  33iähr.  Mann  mit  Urogenitaltnber- 
kulose  (Blase.  Urethra,  Prostata,  beide  Vasa 
def.,  beide  Nebenhoden,  r.  Hoden)  und 
Lungentuberkulose,     '/lo  nat.  Gr. 


')  s.  S.  851. 


Syphilis,  Aktinomykose  der  Niore. 
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ausgelien  kann;  das  sali  Verf.  sogar  bei  einer  83jähr.  Frau  mit  linksseitiger  Nierentuberkuloso. 
In  einem  Fall  von  Hanau  entstand  die  Generaüsation  durch  Vermittlung  der  tuberkulös  er- 
krankten Xierenvene. 

Lit.  über  \ierentuberkulose  im  Anhang. 

2.  Syphilis  der  Niere  *). 

In  den  Frühsiadien  der  SyphUis  kaim  eine  gewöhnliclie  nhitc  Nephritis  auftreten.  — 
Tumorartige  Vmnmihwten  sind  selten,  können  aber  zu  Ijedeutender  Vergrößerung  der  Niere 
führen.  Auch  schwielig  gummöse,  mit  narbiger  Einziehung  verbundene  Wucherungen  sind 
selten  (s.  Rassle).  —  Eine  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis  ähnliche,  aber  nur  auf  ganz 
circumscripte  Bezirke  der  Oberfläche  beschränkte,  wenig  charakteristische  Veränderung, 
welche  zur  Bildung  von  oft  stern-  oder  keilförmigen,  grau  gefärbten,  atrophischen  Bezirken 
fülrrt,  kommt  bei  Sj'philis  vor  und  wü'd  als  Nephritis  interstitialis  fibrosa  multiple.x.  chronica 
bezeichnet  (syphilitische  Schrumpfniere).  In  diesen  Herden  kann  man  Arteriitis  obliterans 
und  hyaline  Glomeruli  finden.  Eine  stärkere  M'ucherung  von  Granulatio^isgewebe  in  der  Peri- 
pherie der  Herde  unterscheidet  sie  von  herdweisen  einfachen  arteriosklerotischen  Atrophien. 

Bei  konsrenitaler  Syphilis  ist  die  Niere  selir  häufig  verändert  (s.  Fig.  IV,  S.  306).  Die  Niere 
ist,  wie  u.  a.  Hecker  betonte,  im  Gegensatz  zur  Leber  selbst  bei  iolfaiden  Früchten  noch  relativ 
gut  untersuchungsfühig.  ilan  findet  vorwiegend  in  der  Rinde,  aber  auch  in  der  Marksubstanz 
nicht  nirr  kleinzellige,  diffuse  oder  herdweise  Infiltration,  sondern  auch  gelegenthch  eine  Ver- 
mehrung des  interstitiellen  Bindegeivebes  und  vaskuläre  und  perivaskuläre  Infiltrate.  Bei  syphi- 
litischen Neugeborenen  und  Säuglingen  kann  man  auch  eine  herdweise  oder  diffuse  Fibrose 
.sehen  (selten),  verbunden  mit  Vasculitis  und  Parenchymverfettung  (mit  Vorsicht  zu  beui'teilen; 
vgl.  S.  307).  Auch  Kompression  der  Harnkanälchen  im  Mark  und  folgende  Cystenbildung 
•wird  beobachtet  (Stroebe).  Sehr  selten  tritt  indurative  Schrumpfung  ein.  —  Größere  Gummi- 
knoten  sind  selten.  —  Vorsicht  in  der  mikroskopischen  Beurteilung  ist  geboten  einmal  hinsicht- 
lich der  Zellinfiltrate,  da  diese  auch  normal  in  der  fötalen  Rinde  vorkommen  (aber  nicht  so 
stark,  Fig.  IV  S.  306,  und  nach  Ruckert  sollen  die  Zellen  auch  größer  und  chromatinärmer 
sein),  und  zweitens  betreffs  der  Annahme  von  Wachstumshenmiungen  durch  das  SyphiUsvirus 
{Stroebe,  Hochsinger,  Stoerk),  wofern  es  sich  nur  um  jene  Bilder  gewundener  Schläuche  in  der 
Binde  (,neogenen'  Rindenzone,  Hamburger)  handelt,  denn  letztere  Bilder  kommen  auch  bei 
gesunden  Föten  und  selbst  bei  normalen,  ausgetragenen  Ivindern  vor  (Hecker).  Nach  Ruckert 
kommen  selbst  schlecht  ausgebildete  Glomeruli  vereinzelt  in  normalen  Nieren  bei  Neugeborenen 
vor  und  wandeln  sieh  vermutlich  später  in  die  von  Baum  beschriebenen  Kalkkörperehen  der 
Rinde  um  (vgl.  S.  828).  Doch  zeigte  Kinila  (Lit.),  daß  tatsächlich  eine  llemnmng  in  der  Ent- 
wicklung des  Parenchyms  vorkommt  bei  gleich- 
zeitiger Wucherung  des  Mesenchyms,  das  in 
seiner  Zusammensetzung  (Zellreichtum)  lange 
auf  einer  Entwicklungsstufe  verharrt,  die  dem 
Alter  und  der  Entwicklung  des  betreffenden 
Individuums  nicht  entspricht.  Hecker  (Lit.) 
hält  in  erster  Linie  die  zellige  Infiltration  der 
Wandung  und  Umgebung  der  kleinsten  Rinden- 
arterien für  pathognomonisch  für  Syphilis. 


3.  Aktinomykose  der  Niere. 

Nierenherde,   die  im  Anschluß  an  Aktino- 
mykose anderer  Organe  auftreten,   sind  selten. 


■^4^- 


Lit.  bei  Her.cheimer,  E.  XI.  I.  Abt.  1907. 


Flg.  .505. 

Ditdise  Iiililtrution  des  ZnisclieiiseHeljcs 

der  Niere  bei  Leuküiiiie. 
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Sie  können  erhebliclie  Größe  erreichen.     Perinephritis  kann  sich  anschließen.     (AngebHche 
primäre  Akt.  siehe  bei  Kuuith.) 

4.  Bei  einer  Reilic  von  Iiifektioiiskraiikheiteii  (T^'jiluis,  Pocken,  Scharlach)  kommen 
lymplioraartige  Zellaiiliäufungeii  in  der  Niere  vor.  Bei  Leukämie  können  die  Zellansammlungen 
so  mächtig  sein  (Fig.  506),  daß  das  Organ  stark  vergrößert,  fleekig-graugelblich,  glasig,  fleischig 
aussieht  und  stellenweise  keine  Zeichnung  mehr  erkennen  läßt.  Die  Infiltration  ist  diffus 
oder  nur  an  bestimmte  (iefäßbezirke  gebunden  und  bildet  dann  circumscripte,  tumorartige 
I\iioten  (älmhch  seilen  frische  Metastasen  von  Lijniphosarcom  aus;  vgl.  die  Beob.  des  Verj. 
S.  172  und  175). 

VII.  Hämatogene  Ablagerungen  in  den  Nieren  und  im   Nierenbecken. 

Die  Nieren,  als  Hauptreinigungsapparat  des  Blutes,  werden  oft  Sitz  von 
Ablagerungen  von  Substanzen,  die  sich  entweder  bereits  als  feste  Körper  im 
Xierenblut  befinden  oder  sich  häufiger  erst  in  der  Niere  in  fester  Form  ab- 
scheiden. Diese  Substanzen  sind  zum  Teil  normale  Sekretionsprodukte  der 
Niere,  die  aus  irgendeinem  Grunde  als  feste  Körper  ausfallen;  derart  sind  z.  B. 
die  Harnsäureabscheidungen  in  abgestorbene  Epitholien.  Andere  Ablagerungen 
haben  keine  Beziehung  zur  normalen  Sekretion. 

Ulier  experimentelle  Arbeiten,  welche  sich  mit  der  Resorption  und  Ausscheidung  bes. 
von  Farbstoffen  in  den  Xieren  befaßten  (Lit.  bei  BnirjnaielU). 

Feste  Abscheidungen  (nicht  nur  von  Harnsalzen)  in  der  Niere  selbst  be- 
zeichnet man  seit  alters  mit  dem  freilich  wenig  passenden  Namen  Infarkte. 
Es  sind  zu  nennen: 

a)  Der  Harnsäure-Infarkt. 

Anr  typischsten  kommt  er  zur  Ausbildung  in  Gestalt  des  Harnsäure- 
InfarUes  der  Neugeiorenen.  An  den  Papillen  und  mehr  oder  weniger  weit  in 
die  Marksubstanz  hineinragend,  findet  man  bei  Neugeborenen  gelbliche  oder 
ziegelrote  streifige  Massen,  welche  in  Büscheln  nach  der  Papillenspitze  kon- 
vergieren. Die  hellen  Konkremente  kontrastieren  lebhaft  gegen  die  dunkelrote 
Farbe  der  Marksubstanz;  sie  liegen  in  Harnkanälchen. 

Drückt  man  sie  aus  den  Papillen  aus  und  bringt  sie  unter  das  Mikroskop,  so  sieht  man 
höckerige,  dunkle,  bröcklige  CtjUnder  und  Würstchen,  die  aus  heller  oder  dunkler,  gelb,  bräun- 
lich bis  schwarz  gefärbten,  zum  Teil  fein  radiär  gestreiften  oder  doppelt  konturierten  Kügekhen 
(Doppelbrechung  in  polarisiertem  Licht)  zusammengesetzt  sind,  die  aus  Harnsäure  mit  Uraten, 
und  zwar  harnsaurem  Ammoniak  und  Natron,  bestehen  (Fig.  VIII  a  und  XI  auf  Taf.  II  im 
Anhang).  —  Lost  man  sie  in  Salzsäure  oder  Essigsäure  auf,  so  scheiden  sich  beim  Verdunsten 
tafelförmige  Harnsäurekristalle  aus,  die  zum  Teil  tj-pisch  uetzstänförmig  sind  (Fig.  VIII  b  u.  c 
auf  Taf.  II),  und  es  bleibt  ein  zartes,  helles  Eiweißklümpchen  als  organisches  Gerüst  zurück 
(Ebstein),  welches  ebenso  wie  die  Hanisäurekügelchen  von  den  Epithelien  der  Tubuli  contorti 
ausgeschieden  wird,  während  ein  anderer  Teil  der  hamsauren  Salze  gelöst  sezemiert  wird 
(vgl.  Aschoff).  —  Hyaline  Cylinder  können  als  Gerüst  von  Harnsäurecylindern  restieren. 

Diese  Harnsäureausscheidung  ist  physiologisch  und  wird  als  Ausdnick  einer  Harnsäure- 
Überladung  des  Blutes  angesehen,  welche  eine  Folge  der  nach  der  Geburt  eintretenden  Änderung 
des  Stoffwechsels  ist.  Der  Harnsäure-Infarkt  kommt  fast  niu-,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos, 
bei  solchen  Neugeiorenen  vor,  die  geatmet  haben.  Die  Ausscheidung  (fast  nie  vor  dem  1.  Tag 
auftretend)  vollzieht  sich  gewöhnlich  vom  2.  Tage  an  bis  zum  14.-21.  Tage,  und  meistens 
werden  die  Harnsäure-Infarkte  ohne  Hindernisse  durch  den  Harn  ans  dem  Körper  heraus- 
gespült. Gelegentlich  können  sie  länger  in  der  Niere  stecken  bleiben  oder  auch  im  Nieren- 
becken oder  in  der  Blase  als  gelbbräunliche  Krümelchen  oder  selbst  bis  linseuOToße  Kon- 
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kremente  später  noch  gefunden  werden.  Ortli  erwälnit  den  Befund  bei  einem  öjähr.  Knaben: 
Verf.  sah  ihn  bei  einem  7jähr.,  an  Lyssa  verstorbenen  Knaben.  Die  Harnsäure  kann  im  Nieren- 
becken oder  in  der  Bhise  die  Ansljilching  größerer  Steine  veranlassen,  und  flurvsinircsleine 
(Vorherrschen  von  harnsaurem  Amnion)  sind  ijerade  hei  Kindern  sehr  hüafiij.  —  Oft  komljiniert 
sich  Bilirubin-Infarli  (S.  858)  mit  dem  Harnsäure-Infarkt. 

Bei  Envachsenen  findet  man  bei  der  Gicht  (Arthritis  urica)  intensiv  weiße 
Streifchen  oder  Flecl^en  vorwiegend  im  Mark,  seltener  in  dei-  Rinde,  welche 
Kristallliaufen  von  sanrem  harnsanrem  Xatron,  zu  geringem  Teil  auch  von 
harnsaurem  Ammoniak  darstellen,  denen  nicht  selten  auch  Kalk  (der  allein 
nicht  so  intensiv  weiß  ist)  beigemengt  ist.  Häufig  besteht  zugleich  Schrumpf- 
niere, die  meist  selbständiger  primärer  Xatur  ist,  oder  vielleicht  die  P'olge  der 
Verlegung  der  Sammelröhren  durch  die  Harnsäuredepots  sein  kann,  falls  diese 
gichtische^i  Ablagerungen  sehr  verbreitet  sind.  Die  Niere  kann  aber  auch  sonst 
unverändert  sein. 

Mikroskopisch  sielit  man  feinste  lange  Nadeln  und  voiiviegend  größere  lüistaUe  (rhom- 
bische Säulen  und  Tafeln),  welche  zu  fächerförmigen  Büscheln  angeordnet  sind  (s.  Fig.  X 
auf  Taf.  II  im  Anhang)  und  in  Harnkanälchen,  Epithelien  und  im  interstitiellen  Gewebe  liegen 
können.  Um  dieselben  herum  ist  das  Gewebe  nekrotisch,  für  Kemfärbung  unzugänglich. 
(Das  ist  nach  Ebstein  ein  Effekt  der  gelösten  Harnsäm-e;  in  den  nekrotischen  Partien  erfolge 
dann  die  Abscheidung  der  Kristalle;  andere  Ansichten  s.  S.  779.)  Gelegentlich  sieht  man 
Fremdköi-perriesenzellen  (s.   S.  780)  um  die  kristalhnischen  Massen. 

Die  Tafeln  und  Säulen  (Nadeln)  von  harnsauren  Salzen  lösen  sich  bei  Zusatz  von  Salz- 
säure oder  Essigsäure  unter  leichtem  Erwärmen  auf;  beim  Erkalten  fallen  reine,  wetzstein- 
förmige  Kristalle  aus. 

Auch  bei  Leukämie  kommen  ähnliche,  oft  sehr  reiehhche  Harnsäureablagerungen  vor. 

Größere  Harnkonkremente  (Hamsand  oder  -gries  und  Harnsteine),  welche  in  den  Nieren- 
kanälchen  sowie  vor  allem  im  Nierenbecken  liegen,  und  die  besonders  häufig  bei  Gicht  vor- 
kommen, werden  bei  Nephrolithiasis  (s.   S.  872)  noch  erwähnt  werden. 

b)  Blutpigment-Infarkte. 

Hierbei  handelt  es  sich  meist  um  Einschleppung  von  Hämoglobin,  Hämoglobin- 
Infarkt  (vgl.  Hämoglobinämie  S.  119),  oder  von  Methämoglobin  (z.  ß.  bei 
Vergiftung  mit  chlorsauren  Salzen,  s.  S.  134),  welche  sich  durch  Zerstörung 
roter  Blutkörperchen  innerhalb  des  circulierenden  Blutes  gebildet  haben.  Man 
findet  das  Blutpigment  in  Form  von  rötlich-gelben  oder  bräunlichen  Tropfen 
oder  feinkörnigen,  bräunlichen,  zu  Cylindern  zusammengebackenen  Massen  im 
Lumen  der  Harnkanälchen;  letztere  enthalten  stets  auch  hyaline  Cylinder.  In 
schweren  Fällen  wird  die  Niere  vergrößert,  leicht  bräunlich  und  besonders  in 
den  Pyramiden  deutlich  braun  gestreift  und  gefleckt. 

Epithelien  der  Tubuli  contorti  können  diffus  mit  Hgb.  durchtränkt  sein;  in  denen 
grader  Kanälchen  kann  körniges  Hämosiderin  entstehen.  —  Der  Urin  ist  rötlich  bis  bräun- 
üch,  zuweilen  selbst  schwarz. 

Ablagerung  von  Hämosiderin  (der  eisenhaltigen  Modifikation  des  Hämoglobins)  kommt 
oft  sehr  ausgedehnt  als  Hämosiderose  bei  perniciöser  Anämie  vor.  Über  das  Verhalten  bei 
Malaria  s.  S.  131.  —  Die  Ablagerung  erfolgt  in  Gestalt  von  Schollen  und  Körnchen,  vor- 
wiegend in  den  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  (nach  Paszkiewicz  ausschließlich  in  der 
Rinde),  dann  aber  auch  im  Kapselepithel  und  in  den  KapiUarendothelien.  Pigment  findet  sich 
auch  im  Lumen  der  Kanälchen  und  Gefäße.    Manche  Zellen  sind  diffus  durchsetzt. 

Ablagerung  von  Hämatoidin  (der  eisenlosen  Modifikatimi  des  Hämoglobins)  erfolgt  in 
Form  von  Körnern  oder  Ivristallen.  —  (Eisenreaktion  s.  S.  238.) 
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c)  Gallenpigment-Infarkte. 

Bei  iderischen  Neugehorenen  findet  man  den  Bilinibiniufarkt  (E.  Neu- 
mann) und  zwar  meist,  mit  Harnsäure-Infarkt  kombiniert.  Makroskopisch 
entsteht  eine  prächtig  orangerote,  radiäre  Streifung  der  Markpapillen,  aus  denen 
man  die  breiigen,  gefärljten  Massen  ausdrücken  kann. 

Mikroskopisch  präsentiert  sich  das  Bilimbin  teils  als  formlose,  hellgelbe,  körnige  Masse, 
teOs  als  nadeiförmige,  oft  zu  Büscheln  vereinigte,  teils  als  rhombische  Krislalle  von  rubinroter 
Farbe  (Fig.  VI  auf  Tafel  II  im  Anhang).  Die  Massen  liegen  hauptsächlich  in  der  Marksubstanz, 
und  zwar  im  Lumen  der  Kanälchen,  sowie  in  den  EpitheUen,  Blutgefäßen  und  im  Z\rischen- 
gewebe.  In  der  Pdnde  sind  sie  spärlicher.  —  Außerdem  sind  sie  im  Blut  (Fig.  VI  auf  Tafel  II 
im  Anhang)  sowie  in  den  verschiedensten  Organen  und  namentlich  auch  im  Fettgewebe  vor- 
handen. 

Beim  Icterus  der  Erwachsenen  fällt  das  Gallenpigment,  welches  die  Niere 
grasgrün  färben  kann,  in  der  Regel  nicht  kristallinisch  *)  aus,  sondern  färbt 
die  EpitheUen  im  Mark  und  besonders  in  der  Rinde  teils  diffus  gelb  und  grün, 
teils  verdichtet  es  sich  zu  Körnchen  in  denselben,  und  es  füllt  die  gewundenen 
wie  geraden  Kanäle  in  körniger  oder  scholliger  Form  oder  zu  Cißindern  zu- 
sammengebacken aus.  Die  besonders  stark  ergriffenen  EpitheUen,  vor  allem 
diejenigen  der  gewundenen  Kanälchen  können  verfetten  oder  nekrotisch  werden 
und  sich  abstoßen.  Oft  findet  man  gallig  gefärbte  oder  mit  pigmentierten 
Zellen  bedeckte  hj'aline  C'ylinder.  Die  Marksubstanz  kann  dunkelgrün  ge- 
streift sein. 

d)  Kalk-Infarkt. 

Dieser  besteht  in  Ablagerung  von  phosphorsaurem  rmd  kohlensaurem  Kalk. 
Es  erscheinen  weiße  Streifen  in  den  Papillen,  die  von  der  Spitze  radiär  aus- 
strahlen. Die  häufigste  Form  ist  diejenige,  welche  man  im  höheren  Älter  und 
unter  andern  Verhältnissen  sieht,  bei  denen,  wie  z.  B.  bei  Osteomalacie  und 
Ostitis  fibrosa  lebhafte  Resorptionsvorgänge  amSkelett  stattfinden;  in  Fällen  letz- 
terer Art  spricht  man  auch  von  Kalhnetastase. 

Mikroskopisch  findet  man  die  Kalksalze  als  feinste  Körnchen  außen  in  der  ^Yand  der 
Kanälchen  und  im  intersiitieUen  Gewebe,  zum  Teil  auch  in  den  EpitheUen  gelegen.  Im  Limien 
der  Kanälchen  hegen  oft  drusige  oder  wurstförmige  Kalkkonkremente,  welche  bei  durch- 
fallendem Licht  scliiran,  bei  auffallendem  leuchtend  weiß,  dem  Fett  ähnlich  sind**).  Bei  Kalk- 
metastase  kommen  feine  und  grobe  Kalkmassen  auch  in  den  Kapseln  der  Glomeruli  vor. 

Bei  verschiedenen  Intoxikationen,  vor  allem  mit  SubUmat,  findet  man  häufig, 
jedoch  nicht  konstant,  manchmal  schon  makroskopisch  sichtbare,  in  anderen 
Fällen  erst  mikroskopisch  nachweisbare,  ausgedehnte  fleckweise  Ablagerung  von 
Kalksalzen  in  den  EpitheUen.  vorwiegend  in  denen  der  gewundenen  Kanälchen. 

Ferner  wü-d  der  Kalkinfarkt,  wenn  auch  sehr  inkonstant,  beobachtet  bei  Vergiftung 
mit  Glycerin  (Afanasjew),  Phosphor,  Alo'in.  Bismiithtim  suhnitricum  {Neuberger),  Jodoform 
{r.  Kossa)  und  Formalin  (Pidti). 

Die  Verkalkung  erfolgt  bei  Hg. Vergiftung  nur  in  EpitheUen  der  gewundenen  Kanälchen 
und  aufsteigenden  Schenkel   der    Henleschen    Schleifen,  welche  der  Kekrose  verfallen  sind 


*)  Nach  Orth  kommt  kristallinischer  Gallenfarbstoff  ausnahmsweise  bei  akuter  Leber- 
atrophie und  bei  pernicioser  Anämie  mit  Icterus  vor;  die  Ausfällung  ist  dann  aber  wohl  eine 
postmortale. 

**)  Kalkreaktionen  s.  auf  S.  64. 
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(Verf.);  diese  Ansicht  Verfasset-'s  wurde  entgegen  den  Angaben  Lcuiert's  u.  a.  noch  jüngst  von 
Heineke  bestätigt,  der  auch  eine  zugleich  stattfindende  lebhafte  Proliferation  von  noch  intakten 
EpitheUen  und  Phagocytentätigkeit  derselben  gegenüber  toten  Zellen  und  Kalkkörneni 
nachwies,  wobei  auch  Riesenzellbildung  vorkommt.  Abgelöste  verkalkte  EpitheUen  können 
KaRcylinder  bilden.  (Die  Kalkcylinder  sind  dabei  auch  eisenhaltig,  Oierke.)  Da  die  Glomeruli 
nicht  beteiligt  sind,  muß  man  die  Verstopfung  der  Harnkanälchen  mit  nekrotischem  ZeU- 
material,  wodurch  der  Abfluß  des  Harnwassers  unmöglich  gemacht  werden  kann,  wohl  für  die 
eventuelle  Anurie  verantwortlich  machen.  —  In  manchen  Fallen  von  Quecksilberverijijtmuj 
findet  man  nur  nekrotische  Veränderungen  an  den  Epithelien.  Die  Rinde  kann  dann  trüb  und 
blaß  aussehen  und  makroskopisch  mit  fettiger  Degeneration  verwechselt  werden ;  doch  kommt 
auch  fettige  Degeneration  vor  (ohne  Protagon  —  Stoerk  s.  S.  821);  Costantini  sah  das  auch 
bei  experimenteller  SuMaminvergijtung.  —  Bei  Phospliorvergifiimg  sehen  wir  hochgradige 
fettige  Degeneration  zunächst  der  Epithelien  der  gewundenen,  doch  schließlich  auch  derer 
der  anderen  Kanälchen.  (Experimentelles  s.  bei  Herzog;  vgl.  auch  Löhlein.)  Bei  Vergiftung 
mit  Oxalsäure  und  oxahaurem  Kali  (Ivleesalz)  fällt  oxalsaurer  Kalk  (s.  Fig.  II  auf  Tafel  II  im 
Anhang)  in  großen  Mengen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken  aus,  wenir  die  Menge  des  phos- 
phorsauren Natrons  nicht  genügt,  um  die  Oxalsäure  in  Lösung  zu  halten.  Das  Oxalat  bildet 
weiße  Niederschläge.  Die  Gewebselemente  werden  dabei  aber  nicht  infiltriert.  (Im  Nieren- 
becken haben  Oxalsteine  eine  braungelbe  oder  braungraue  Farbe.) 

e)  Silber-Infarkt. 

Dieser  seltene  Infarkt  kommt  bei  Argyrie  vor,  welche  zuweüen  nach  längerem  Gebrauch 
von  Silberpräparaten  entsteht.  Bräunhch-schwarze  Silberkömehen  werden  im  Bindegewebe 
deponiert,  vor  allem  im  Mark,  das  grau  bis  schwarz  aussehen  kann,  und  ferner  in  den  Glomendi 
(Lit.  bei  Dohi).     Vgl.  auch  bei  Haut. 

VIII.  Cysten,  Geschwülste  und  tierische  Parasiten  der  Niere. 

A.  Cysten. 

1.  Yereinzelte  Cysten,  meist  klein,  zuweilen  aber  auch  von  erheblicher,  ja, 
kolossaler,  bis  Mannskopfgröße,  mit  glatter,  von  Pflasterepithel  ausgekleideter 
Innenfläche,  kommen  besonders  bei  älteren  Leuten  in  meist  sonst  wesentlich 
unveränderten  Nieren  vor. 

Hambestandteile  sind  im  wässerigen,  klaren  Inhalt  sehr  gi'oßer  Cysten  gewöhnlich  nicht 
mehr  nachzuweisen,  wohl  aber  Eiweiß.  Zuweüen  ist  der  Inhalt  kleiner  Cysten  kolloid  und 
bräunlich —  Ihre  Entstehung  ist  wohl  meist  auf  eine  fötale  Entwicklungshemmung  mit  sekundären 
Abschnürungs Vorgängen  ziu-ückzuführen  [Ruckert).  —  Auch  Braunwarth  (Lit.)  hält  sie  für 
kongenital  und  nur  quantitativ  von  der  eigenthchen  Cystenniere  (s.  unten)  verschieden;  s. 
auch  Coenen. 

2.  Zahlreiche  Cysten,  meist  klein,  hhsekorn-  bis  erbsengroß,  sieht  man 
öfter  in  Schrumpfnieren,  vor  allem  bei  der  indurativen  Form  derselben  sowie 
auch  bei  der  arteriosklerotischen  und  senilen  Atrophie.  Mitunter  ist  die  ganze 
Oberfläche  beider  Nieren  damit  bedeckt;  die  Nieren  brauchen  dabei  nicht  ver- 
größert zu  sein. 

Der  Inhalt  ist  bald  klar,  dünn  wie  Harnwasser,  bald  kolloid.  Es  handelt  sich  hier  teüs 
um  Retenfionscysten,  um  Harnretention  bei  Unwegsamkeit  einzehier  oder  zahheicher  Kanälchen, 
teils  (bei  den  Kolloidcysten)  um  eine  Sekretion  pathologisch  veränderter  Zellen. 

3.  Cystenniere  (Ren  cysticus)  sog.  cystische  Degeneration,  Hijdrops  renum 
cysticus  k(jmmt  sowohl  bei  Erwachsenen,  selbst  in  hohem  Alter,  wie  auch  als 
kongenitale  Cystenniere  bei  Neugeborenen  und  Kindern  vor. 
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Die  Cystenniere,  welche  ein-  oder  meist  doppelseitig  ist,  zeichnet  sich  meist 
durch  sehrgrcißen  Reichtum  an  Cysten  aus,  so  daß  sie  ein  System  oder  Conglomerat 
meist  rundlicher  Hohlräume  verschiedenster  Größe  darstellt,  deren  Zwischen- 
wände oft  nur  noch  Spuren  von  Nierenparenchym  enthalten.  Die  einzelnen 
Cysten  können  Erbsen-,  Kirsch-  bis  über  Faustgröße  erreichen.  Meist  scheint 
der  klare  Inhalt  durch  die  Cystenwände  bläulichweiß  oder  goldgelb  durch. 


Fig.  .506.  Fig.  507. 

Fig.  506.  Cystisi'lie  rechte  Niere  eines  weililiclieii  totgeborenen  ICindes  mit  kongenitaler  Sypluüs 

(xewiclit  der  Niere  24  g.     Beob.  aus  Basel.     Nat.  Gr. 
Fig.  507.  I'routalsclinitt  durcli  diese  Niere.     Die  andere  Niere  war  nicht  cystisch. 

Die  Cysten  liegen  meist  in  der  Rinde,  teilweise  (selten  verwiegend)  auch  im  Mark. 
Ihr  Inhalt  ist  serös,  selten  in  einzelnen  Cysten  kolloid  und  gelblich  oder  durch 
Hämorrhagien  rot  oder  bräunlich  gefärbt,  klar  oder  getrübt.  Verf.  sah  einen  Fall 
von  Septicopyäraie  (41jährig.  Mann,  kleine  Verletzung  an  der  großen  Zehe),wo  ein 
Teil  der  Cysten  vereitert  war.  (Lit.  ttljer  infizierte  Cystenniere  bei  Sieler,  BuU.) 
Die  Cysten  wölben  sich  mehr  (xler  weniger  stark  an  der  Oberfläche  vor;  diese  wird 
oft  krummbucklig.  In  extremen  Fällen  hat  die  Niere  im  ganzen  etwas  Trauben- 
artiges mit  mehr  verschiedener  Größe  der  beerigen  Prominenzen.  Die  Größe  der 
Niere  l^ann  die  eines  Kindskopfs  und  mehr  erreichen,  ja  es  kommen  Gewichte  bis 
zu  3000  g  vor.  Verf.  sah  ein  Gesamtgewicht  beider  Nieren  von  3054  g  und  eine 
Länge  einer  Niere  von  28  cm.  Gewöhnlich  sinken  die  Cystennieren  nach  abwärts 
bis  zur  Linea  innomiuata  oder  noch  tiefer.  Oft  besteht  zugleich  eine  Cijsienleler. 

Die  Träger  von  Cystennieren  können  häufig  zwar  selbst  sehr  alt  werden,  aber  schUeßhch 
auch  plötzhch  urämisch  zugrimde  gehen.  Nach  Kummell  soVL  Blutung  eins  der  klinischen  Haupt- 
symptome sein.     Verf.  hat  das  bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  nie  beobachtet. 

Ruckert  macht  darauf  aufmerksam,  daß  sich  häufig  auch  Mißbildungen  und  Entwicklungs- 
störungen, speziell  nur  im  lu-opoetischen  System  damit  kombinieren.  Dimrjcr  (Lit.)  Bull  u.  a. 
weisen  airf  familiäres  und  hereditäres  Vorkommen  der  Cystenniere  hin. 

Cystomieren  hei  Neugeborenen,  meist  doppelseitig,  sind  bisweilen  nm'  unerhebhch  oder 
gar  nicht  vergrößert  (kleine  kongenital-polycystische  Niere)  und  sehen  daim  meist  wie  ein 
feinporiger  Schwamm  oder  wie  eine  kompakte  Sagomasse  aus.  Die  Cystchen  sind  dann 
zahllos.  In  anderen  Fällen  sind  aber  die  Cysten  viel  größer  (große  kongenital-polycy- 
stische Niere),  und  eventuell  viel  spärlicher.  Das  Gewicht  solcher  Nieren  kann  auf  das 
Hundertfache    versrößert    sein,     und    sie    können    sogar    ein    Gehmishindernis    abgeben 
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(Lit.  Henniij).  Zugleich  kann  die  Lober,  selten,  wie  Verj.  in  einem  Fall  beschrieb,  aucli  das 
Pankreas  vielcystisclr  sein. 

Über  die  Entstehung  der  Ciistenniere  lierrsehen  sehr  ^•(>rsclliedpne  Ansiehton. 
Es  ist  wahrscheinlich,  daß  die  Affektion  stets  anneboren  ist  und  meist  auf  Ent- 
wickhingsstörungen  beruht.  Eine  in  allen  Punkten  befriedigende  Erklärung 
wurde  aber  noch  nicht  gegeben. 

1.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  hält  die 
Cysten  mit  Recht  für  Reteiitiniiscysfen :  die 
Harnkanälchen  sind  irgendwo  undurcli- 
gängig,  der  Urin  staut  sich.  Kanälchen 
und  Glomeruluskapseln  erweitern  sich.  Tp/- 
schiedene  Ursachen  für  die  l'ndmrhijänyiy- 
keit  der  Kandlchen  werden  angegeben:  Atre- 
sie  der  Papillen  (Virehow)  als  Resultat  einer 
Entzündung:  (a),  welche  vielleicht  durch 
kleine  Harnsäurekonlo-emente  in  den  Ka- 
nälchen hervorgerufen  wird,  ferner  Nepliri- 
iis  papillaris,  die  vom  Nierenbecken  über- 
greifen soll  (Thorn),  doch  sprechen  dagegen 
sowohl  allgemeine  Erfahrungen,  wonach 
nach  Unterbindung  eines  Drüsenausfüh- 
rungsgangs Atrophie  der  Drüse  eintritt, 
als  auch  spezielle  experimentelle  Versuche 
(Pettersson).  Andere  nehmen  eine  Wuche- 
rung zwischen  den  Reneuli  an  {Durlach} 
oder  halten  die  Ärteriolae  rectae  für  die  An- 
griffspunkte eines  Entzündungsreizes  {Leich- 
tenstern).  Arnold  glaubte  eine  primäre 
fibröse  Nephritis  als  Ursache  kongenitaler 
CystenbUdung  nachweisen  zu  können,  desgl. 
Verf.  in  dem  oben  erwähnten  Fall.  —  Dem- 
gegenüber nehmen  jetzt  \aele  an,  daß  infolge 
einer  MiBbildimg  (b),  und  zwar  einer  Enf- 
wickluiigshenimung,  Harnkanälchen  hier 
und  da  nicht  durchgängig  wurden,  sich  niclit 
in  die  Verästelungen  des  Ureters  (s.  S.  804) 
eröffneten,  oder  aber  auch  sekundär  abge- 
sclmürt  wurden  (s.  S.  862),  und  daß  dann 
cystische  Ektasie  von  Kanälchen  und  Glome- 
ruli  durch  Sekretstauung  folgte.  Auch 
Verf.  hält  diese  Ansicht  für  das  Gros  der 
Fälle  für  richtig.  Auf  Grund  eines  Falles 
von    Cystennieren  mit  Hydronephrose  bei 

einem  Neonatus  (vertritt  Bibbert)  die  schon  von  0.  Hildebrand  angedeutete  Hypothese, 
daß  es  sich  bei  den  Cystennieren  um  Retentionscijstcnbildmiri  handle,  beruhend  auf 
einer  hier  durch  die  Hydronephrose  hervorgei-uienen  entzündhchen  Bindegewebswuche- 
rung,  welche  eine  richtige  Vereinigung  zwischen  graden  Harnkanälchen  und  Ghmeriilus- 
anlagen  verhinderte,  indem  sie  die  gewundenen  Kanälchen,  also  das  Verbindungsstück, 
nicht  zur  Entwicklung  kommen  heß,  so  daß  luin  Glomeruluscysten  und  Cysten  an  den 
Enden  der  graden  Kanälchen  entstanden.     Doch  konnte  Puckert  bei  Untersuchung  mehre- 


Fig.  508. 
diircli    eine    Cystonniere    einer 
Die  andeie  Niere  war  ähnlich. 
Zugleich  bestand  eine  Cystenleber.     Durchge- 
schnitten nach  Härtung  in  Formol.    ^j,  nat.  Gr. 
Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 


Durchsflinitt 
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rer  Fälle  koustatiereu,  daß  die  gewundenen  Kanälchen  gerade  nicht  fehlten.    Auch  E.  Meyer 
spricht  -wie  RiVbeH  von  mangelhafter  Verschmelzung  zweier  Systeme. 

Ruckert  dagegen  (der  noch  den  Standpunlit  der  einheitlichen  Entstehung  der  Niere  vertritt, 
vgl.  S.  804)  nimmt  eine  Entwicklungshemimmrj  der  Art  an,  daß  die  Niere  auf  einer  früheren 
oder  späteren  fötalen  Stufe  stehen  blieb,  und  daß  sich  dann  Abschnünmgsvorgänge  an  ge- 
wissen prädisponierten  Stellen  des  Kanalsystems  einstellten;  und  zwar  liegen  diese  sozusagen 
physiologischen  Engen  da,  wo  ein  größerer  Kanal  enge  Seitenzweige  abgibt,  also  hauptsächhch, 
wenn  auch  nicht  ausschUeßlich,  in  den  Markpapillen.  Die  Ursachen  der  Abschnürung,  die 
eine  gewisse  Analogie  in  denen  hat,  welche  man  öfter  an  den  Ureteren  sehen  kann,  bleiben 
ungewiß  (Epithelverklebung,  Atrophie  ?).  Je  früher  in  der  fötalen  Periode,  um  so  relativ  reicher 
ist  die  Niere  an  Bindegewebe,  besonders  im  Jlark.  So  erklärt  sich  die  von  den  Autoren  be- 
schriebene Bindegewebsvermehrung  (die  angebliche  entzündliche  Wuchemng).  —  Auch  Borst, 
Dunger  (Lit.)  und  Busse  treten  für  eine  EntwicMungsstörung  ein,  wobei  ersterer  freilich  dem 
Epithel  eine  geschwulstartige  Wucheningstendenz  zuschreibt,  jüngst  auch  von  „gesclnmilstartiger 
Fehlljildung"  spricht,  während  die  anderen  dieGewebsproliferation,  die  gar  nicht  in  allen  Fällen 
eintritt,  für-  ein  sekundäres  Jloment  halten. 

2.  Man  hat  die  Cystenniere  (bei  Erwachsenen  wie  bei  Neugeborenen)  auch  als  epitheliale 
Oeschwulst,  als  miiltüocidäres  Adenocyslom,  aufgefaßt  und  die  Cysten  von  at3^ischen  Drüsen- 
wuchenmgen  abgeleitet  {Nauwerck-Hufschmid,  v.  Katildeii),  welche  sich  in  ursprünglich  nor- 
malen oder  mißbildeten  Nieren  entwickelten.  Diese  Ansiclit  ist  schwer  zu  beweisen  und  aus 
manchen  Gründen  auch  unwahrscheinlich  (vgl.  Busse).  Ihr  nähert  sich  die  H3'pothese  von 
Birch-Hirschfeld,  wonach  Harnkanälchenanlagen  in  der  normalen  Niere  liegen  Hieben,  von 
denen  eine  fortschreitende,  in  wahre  Geschwulstbildung  ausgehende  Wuchemng  ausgehen  könne. 

(Lit.  im  Anhang.) 

B.  Gesehwülste  der  Niere. 
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Fig.  509. 
I  Papilläres  Adenom  der  Niere  (der  Tumor  lag  in 
der  Rinde  und  war  erbsengroß). 
a  Drüsenschläuche  mit  papillären  Exki-eszenzen, 
Blut   in   den    Schläuchen,     i    Blutgefäße   im. 
Stroma.     Schwache  Vergrößerung. 
II  Zellbesatz  der  Schläuche  bei  stark.  Vergr. 


1.  Epitheliale  Tumoren. 

a)  Adenome.  Diese  gutar- 
tigen Geschwülste  kommen  am 
häufigsten  bei  älteren  Individuen, 
meist  in  der  Rinde,  als  runde,  zu- 
weilen poröse,  weiße  oder  gelbliche 
(Fetttrö23fehen  in  den  Zellen)  oder 
bräunliche  (Pigment  von  Blutun- 
gen), meist  solitäre,  zuweilen  jedoch 
multiple  Geschwülstchen  von  Hir- 
sekorn-, Erbsen  bis  Walnußgröße 
vor.  Größere  Adenome  (bis  faust- 
groß) sind  sehr  selten.  Siegehen 
von  den  Rindenkanälchenepithe- 
lien  aus;  Entwicklungsstörungen 
spielen  vielleicht  olt  eine  EoUe.  Man 
kann  einfache  und  papilläre  Ade- 
nome unterscheiden,  doch  gibt  es 
Übergänge  von  einer  Form  zur  an- 
deren. Multiplekleine  Adenome  ent  - 
stehen  häufig  in  Schrumpfnieren. 

An  dem  einlachen  Adenom  sieht 
man  nnregelmäßig-tubuläre  Hohlräume, 
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deren  epitheliale  Zellen  im  Gegensatz  zu  den  hoch  organisierten  sezernierenden  Zellen  des 
!Xierenparench\niis  hohe  oder  öfters  niedrige  Cylinderzellen  sind  oder  kubische  Form  haben. 
Bei  dem  papillären  .4denoni  (Fig.  509)  entstehen  an  der  AVand  der  Drüsenschläucho 
zierliche,  gefäßreiche,  papUläre  Erhebungen,  welche  in  das  Innere  der  Drüsenlumina  hinern- 
wiichern  und  an  eingebetteten  mikroskopischen  Präparaten  vielfach  scheinbar  frei  im  Drüsen- 
lunien  liegen.  Die  AdenomzeUen  enthalten  oft  Felllröpjclien.  Blutungen  in  die  Drüsenräunie 
sind  häufig.  Das  Stroma  ist  bald  sehr  zart,  bald  derber.  Am  Rande  kann  eine  derlje  fibröse 
Grenzzone  (Fig.  509),  eine  AH  Kapsel,  entstehen,  welche  ohne  scharfe  Grenzen  in  die  Geschwulst 
und  in  das  benachbarte  Nierengewebe  übergeht.  Mitunter  werden  große  Tumoren  dieses  Typus 
beobachtet,  was  auch  Verf.  sah,  wobei  den  Kapillaren  des  Gnmdstockes  fast  direkt  hohe 
Cj'linderzellen  aufsitzen  können,  was  an  ein  Perithehom  erinnert.  —  Cysten  und  papilläre 
Adenome  kombinieren  sich  häufig,  was  die  Auffassung,  beide  als  auf  einer  Geweisniißhildung, 
hier  des  nephrogenen  Gewebes,  beruhend  zu  betrachten,  luiterstützen  dürfte. 

b)  Carcinome.  Das  prmiäre  Carcinom  der  Niere  wird  von  den  Harn- 
kanälchenepithelieu  abgeleitet  {WaMeyer).  Die  Zellen  werden  aber  meist  bald 
so  atyjjiscli.  daß  sie  nur  wenig  an  das  Ansgangsepithel  erinnern.  Auch  aus 
Adenomen  können  Krebse  hervorgehen.  —  (Manche  nennen  auch  die  malignen 
Hy}5emephrome  Carcinome.)  Bei  älteren  Individuen  findet  man  gelegentlich 
zugleich  Xierensteine.  Der  Krebs  ist  fast  immer  einseitig.  Er  ist  iveich  oder 
härter,  entweder  diffus  oder  hiotig.  Die  weichen,  zu  einer  diffusen  Ausbreitung 
neigenden  Krebse  (Medulhirhreise)  sind  markweiß  und  oft  außerordentlich 
groß;  sie  erreichen  selbst  Mannskopfgröße  (Verf.  sah  ein  Gewicht  von  2720  g), 
drängen  das  Nierenparenchym  beiseite  oder  durchsetzen  es  total.  Durch 
regressive  Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen,  Verkalkung,  Nekrose, 
Bildung  schleuniger  Erweichungsherde  und  -Cysten  können  diese  Geschwülste 
eine  bunte  Schnittfläche  erhalten.  Die  Unterscheidung  von  Sarcomen  ist 
oft  schwer. 

Der  knotige  Krebs  bildet  einen  in  der  Rinde  gelegenen  Knoten  oder  ein 
Knotenaggregat,  das  das  Parenchym  beiseite  drängt.  Es  sind  häufig  exquisite 
Adenocarcinome ;  mitunter  haben  dieselben  einen  papillären  Bau. 

Xierencarcinome  kommen  schon  bei  Kindern  vor.  Verf.  sah  noch  jüngst  einen  Fall  von 
über  faustgroßem  multilobulärem  weißem,  markigem  Adenocarcinom  bei  einem  12jälir. 
Mädchen. 

Vgl.  den  Abschnitt:  Allgemeines  Verhalten  maligner  Xierentumoren  (S.  867). 

Sekundäre  Krebsknoteii,  in  der  Regel  r-undlich,  treten  oft  multipel  und  meist  in  der 
Rinde  auf  und  sind  wohl  in  der  Regel  hämatogenen  Ursprungs;  in  ihrem  histologischen  Bau 
entsprechen  sie  im  großen  und  ganzen  dem  des  betreffenden  Ausgangscarcinoms.  Bei  einem 
Carcino-Sarcom   der  Schilddrüse  sah  Verf.  rein  sarcomatöse  Metastasen  in  der  Xiere. 

Sehr  selten  ist  ein  Eindringen  von  Krebsmassen  in  die  Niere  auf  dem  retrograden  Lymph- 
weg; Verf.  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  54jähr.  Frau  mit  Magencarcinom  und  Peritoneal- 
carcinose;  die  Ivrebsmassen  bildeten  Mäntel,  die  sich  längs  den  Venen  in  die  1.  Niere  finger- 
artig fortsetzterr  und  besonders  auch  die  Bogenvenen  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rürde 
umscheideten.  Im  Stamm  der  Vena  renaUs  hatte  sich  eine  sekundäre  Thrombose  gebildet. 
Vgl.  die  einzigen  ähnlichen  Beobachtungen  von  v.  RecMinghausen  u.  Vogel. 

2.  Bindesubstanzgeschwülste. 
a)  Fibrome.  Sie  kommen  teils  als  kleine,  zuweilen  an  der  Oberfläche  leicht  prominierende, 
halbkugelige  oder  runde  Knötchen  in  der  Rinde,  teils,  was  häufiger  ist,  in  der  Marlcsiibslans 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     U.  00 
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nahe  der  Basis  der  Pyramiden  vor,  und  oSt  findet  man  melirere  in  beiden  Nieren.  Sie  sind 
weiß,  homogen,  elastisch  hart  und  prominieren  auf  der  Schnittfläche.  Sie  können  Harnkanälchen 
einschließen.  (Nach  Genewein,  Lit.,  handelt  es  sich  nicht  um  eine  wahre  Geschwulst,  sondern 
um  eine  geschwulstartige  Fehlbildung,  Hamartoma,  E.  Älbrecht.)  Große  Fibrome  sind  sehi- 
selten  und  2;ehen  dann  noch  am  ersten  von  der  Kapsel  aus. 

b)  Hbromyome  der  Marksubstanz  lassen  sich  nach  Busse  auf  glatte  Muskelfasern  zurück- 
führen, welche  im  Mark  der  embryonalen  Niere  reichhch  vorhanden  sind.  Fibromyome  der 
Nierenkapsel  beschrieb  Hess,  wobei  daran  zu  erinnern  ist,  daß  Züge  glatter  Muskulatur  nor- 
malerweise dicht  unter  der  Nierenkapsel  gefunden  werden. 

c)  Häinaiigionie  (selten)  können,  wenn  sie  ins  Becken  ragen,   Blutungen  vei-ursachen. 

d)  Lipome  der  Fettkapsel  sind,  abgesehen  von  dem  sog.  Lipoma  capsulare  (s.  S.  815  u.  840) 
selten;  es  kommen  viele  Pfund  schwere  Lipome  und  auch  Fibro-  und  Myxolipome  vor;  die 
Niere  bleibt  dabei  intakt  (vgl.  Bork,  Lit.).  Lipome  in  der  Nierensubsfam,  bes.  in  der  Rinde, 
sind  selten:  zum  Teil  sind  es  Mischgeschwülste  mit  Myom  (Lipomyom)  oder  auch  Sarcom 
{Liposarcom),  und  man  hat  sie  auf  embryonale  Verlagerung  von  Elementen  der  Nierenkapsel 
zurückgeführt  {H.  Müller,  Nürnberg,  Lit.). 

Eigentümliche  multiple,  fast  nur  in  der  Rinde  gelegene,  scharf  abgegrenzte,  allerkleinste 
bis  häufiger  linsen-  bis  erbsen-  bis  haselnußgroße,  selten  klcinapfelgroße,  teils  grauweiße  bis 
graugelbe  bis  gelbliche  weiche  oder  graurote  derljere  Nierentumoren  kommen  sehr  häufig  bei 
tuberöser  Hirnsklerose  (s.  dort)  in  beiden  Nieren  vor.  Sie  stellen  Geschwülste  dar,  in  welchen 
sich  Fettgewebe,  glatte  Muskulatur  und  arterielle  Gefäße  in  verschiedenem  Verhältnis  mischen; 
danach  spricht  man  von  Lipomyomen,  Angiolipomen,  Fibrolipomyomen,  Angiolipomyomen. 
Zellreichere  Varietäten  nennt  man  Lipomyosarcome,  Liposareome,  Angiomyosareome.  Sie  alle 
sind  fast  ausnalimslos  klinisch  gutartig  und  symptomlos.  Da  Harnkanälchen  darin  fehlen, 
GlomeniU  in  \-erschieden  vollkommener  Ausljildung  aber  darin  vorkommen,  kann  man  sie 
als  auf  Mißbildung  des  Nierengewebes  beruhende  Geschwülste  auffassen.  Von  den  typischen 
Mischgeschwülsten  der  Niere  unterscheidet  sie  das  Fehlen  drüsenartiger  epithelialer  Elemente 
oder  die  Armut  an  solchen  (s.  11'.  Fischer,  Lit.). 

e)  Sarcome.  Sie  kommen  schon  kongenital  vor,  sind  bei  Kindern  relativ 
liäufig  und  zuweilen  enorm  groß  {Verf.  sah  ein  Gewicht  von  4  kg  bei  einem 
3jähr.  Mädchen),  so  daß  sie  das  Abdomen  ausfüllen.  Es  sind  meistens  schnell 
wachsende,  breiig-weiche,  weiße  oder  blaßrötliche,  oft  sehr  gefäßreiche  und  hier 
und  da  hämorrhagisch  erweichte  Geschwülste.  —  Beim  Erwachsenen  sieht  man 
sowohl  sclinell  wachsende  Rund-  als  auch  besonders  derbere,  langsamer  wach- 
sende Spindelzeüensarcome.  Diux-h  Blutungen,  Neki'osen  (lehmfarben),  cysto- 
ide  Umwandlung,  mj'xomatöse  Erweichung  und  Verfettung  können  diese 
Geschwülste  auf  dem  Schnitt  äußerst  bunt  aussehen.  —  Sarcome  der  Nieren- 
kapseln  sind  sehr  selten. 

Manche  Sarcome  sind  Angiosarcome,  entweder  alveoläre  Endotheliome  oder  aber  Peri- 
theliome,  wobei  die  Gefäße  von  Spindelzellenmänteln  umgeben  sind,  welche  radiäre  Anordnung 
ihrer  Zellen  zeigen  können. 

Die  angeborenen  Sarcome  der  Niere  sind  in  der  Regel  Jliscligeseliwülste,  enthalten 
häufig  eingelagerte  drliseiisehlauchähnlichc  Gebilde,  die  teils  an  Urnierenkanälchen,  teils 
an  Nierenkanälchen  erinnern,  manchmal  spärlich,  in  anderen  Fällen  aber  stellenweise 
so  reichlich  sein  können,  daß  man  an  ein  Adenocarcinom  erinnert  wird.  Auch  querge- 
streifte Muskelfasern  hat  man  wiederholt  darin  gefunden  (s.  Merkel,  Hedren,  Lit.)  und 
spricht  von  Adenomyosarcom  oder  Myosarcoma  striocellularc,  ferner  zuweilen  Fettgewebe, 
Knorpel  und  Knochen.  Birch-Hirschfeld  faßt  alle  diese  Geschwülste  der  Niere  des  Kindesalters 
in  einer  im  wesentlichen  einheitlichen  Gruppe  zusammen,  die  er  embryonale  Adenosarcome 
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oder  sarcomatöse  Drüsengoscliwülste  nennt  und  auf  Versprerujnng  von  Teilen  des  Wol/Jac\\en 
Körpers  zurückführt,  welche  sich  post  partum  weiter  entwickelten. 

Das  Drüsengewebe  hält  er  für  das  Primäre ;  die  mehr  oder  weniger  indifferent  aussehenden 
Rundzellen,  in  welclie,  wie  in  Fig.  510,  die  Drüsenbilduiigon  eingebettet  sind,  faßt  er  als  tJber- 
gangsformen  auf,  aus  denen  sicli  hier  und  da  wieder  drüsenartige  Bildungen  lierausdifferenzieren 
können,  während  an  anderen  Stellen  anastomosierende,  an  Krobszapfen  erinuenide,  an  wieder 
anderen  mehr  sarcomartige  Zellhaufen  entstehen,  welch  letztere  teilweise  übrigens  auch  idcht 
epithelialen,  sondern  arehiblastischen  Urspnmgs  seien,  so  daß  also  wirkhche  Mischgeschwülste 
vorlägen.  —  Der  Ha\iptrepräsentant  dieser  Tumoren  ist  das  Adenomyosarcom;  in  anderen  Ge- 
schwülsten der  Gruppe  tritt  der  eme  oder  der  andere  Bestandteil  mehr  hcrvoi'. 

Neben  dieser  Hypothese  von  Birch-Hirschfeld  fehlt  es  aber  auch  nicht  an  zaliheichen 
anderen  Versuchen,  diese  Mischgeschioülste  der  Niere  zu  erklären.  Eine  große  Schwierigkeit 
bietet  dabei  der  Umstand,  daß  die  Lehre  von  der  Entwicklung  der  Niere  wie  auch  anderer 
enibr}'ologischer  Daten,  auf 
welche  man  bei  diesei 
suchen  rekurriert, 
strittig  ist.  Muus 
die  Gesch\vulst 
Nierenanlage  her; 
eine  exzessive  undi 
mäßige  Wucherung  eines 
TeUs  des  Blastems  (s.  S.804) 
entstehe  die  Geschwulst, 
deren  sarcomähnUclies  Ge- 
webe dem  embryonalen  Ty- 
pus entspreche,  und  deren  ^M§Mß^!?^^0^'^^;§^^^^?f^'^-'J$0ß^^ 
drüsige  und  muskuläre  Be-       ÄW;*ÄÄÄ:ÄMr?fÄ^gSi-':^^Ä>SA;^^nav---"'^^>^i5s^^ 

standteile   sich  heraus    zu  p:„    ^-^q 

differenzieren  vermöchten,  Embryonales  Adenosarcom  der  r.  Niere  eines  23/4Jähr.  lüiaben. 
da  der  Zustand  dieses  Teils  (Gewicht  der  Niere  1340  g.  Drüsenschläuche  in  polymorph- 
der  Nierenanlage  ein  auf  zeUigem,  sarcomartigem  Gewebe,  dazwischen  liellere  Züge 
eine  so  frühe  Zeit  zurück-  fibrösen  Gewebes.     Vergr.  circa  löOfach. 

reichender,  indifferenter  sei, 

daß  die  verschiedensten  Entwicklungsmöghchkeiten  analog  wie  in  den  ersten  Mesodermzellen  ge- 
geben wären.  —  ^yilms  verlegt  den  Urspnmg  in  eine  noch  weiter  zurückreichende  Zeit  und  nimmt 
dieVersprengung eines  gemeinsamen  indifferenten  Keimgewebes  mesodermaJen  Urspnings  an,  wel- 
ches die  Fälligkeit  der  Ursegment-(il/j/oto/«-,  quergestreifte  Muskelfasern),  derUrnierenblastem- 
bildung  (Nephrotom-,  Drüsenelemente)  und  der  Bildung  glatter  Muskulatur  und  verschiedener 
Bindesubstanzen  {Skierotom-  oder  Mesenchymelemente)  noch  in  sich  vereinige.  —  Ritibert  möchte 
letztere  Theorie  in  dem  Sinne  modifizieren,  daß  man  einmal  zwar  einen  solchen  versprengten 
Mesodermkeim  an  der  Stelle  der  späteren  Niere  annimmt,  daß  dann  aber  einzelne  Ureter- 
sprossen  mit  epithelialen  Zellkappen  in  ihn  hineinwachsen,  und  daß  durch  gemeinsames  Wachs- 
tum des  differenzicrungsfäliigen  Keims  und  der  von  vornherein  differenzierten  epitheUalen 
Anlagen  die  Neubildung  sich  aufbaue.  Dagegen  glaubt  Busse,  daß  die  Geschwulst  ohne  Zuhilfe- 
nahme irgendwelcher  embryonaler  Keime  durch  exzessives  Wachstum  nur  in  der  enibryonalen 
Niere  vorhandener  Elemente  ihre  Erkläning  finde  (Trappe  spricht  gar  von  malignem  Nephrom), 
eine  Auffassung,  die  auch  Asehojf  teilt,  und  hält  die  Urnierenh\'|)othese  für  nicht  begründet; 
sowohl  Epithel  wie  interstitielles  Gewebe  sollen  proliferieren,  und  quergestreifte  Muskel- 
fasern und  Knorpel  entständen  durch  Metaplasie  aus  fibromuslculärem  Gewebe.  Doch  hält 
Hedren  (Lit.)  letzteren   Punkt   für  fragUch,   da  eine  so   weitgehende   Metaplasie  tatsächlich 
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nicht  bewiesen  sei,  und  läßt  Wilms''  Hypotliese  für  einzelne  Fälle  zu.  —  Die  Frage  der  Genese 
ist  also  noch  nicht  sicher  entscliieden;  die  Birch-Hirschfeldsclie  HjTJothese  dürfte  aber  als 
überwunden  anzusehen  sein.  —  Das  Adenosarcom  ist  die  eigentliche  typische  maligne  Geschwulst 
der  lindlichen  Niere,  und  die  meisten  der  als  Sarcome  oder  Carcinome  der  Niere  bei  Kindern 
beschriebenen  Tumoren  gehören  wohl  hierher.  Verf.  berichtete  über  3  FäUe  (C.  f.  Schw.  17, 
1906)  dieser  Art,  wo  die  Hauptcharakteristica,  rasches  Wachstum  und  Fehlen  der  Hämaturie, 
übereinstimmend  ausgeprägt  waren  (s.  auch  A'.  Sehneider).  —  Selten  sind  Fälle  in  späteren, 
selbst  im  6.  Dezennium  (Hedren).    Doppelseitige  Mischtumoren  sind  sehr  selten. 

Sekundäre  Sarcome  bilden  meist  runde,  zuweUen  sehr  zahheiche  Knoten. 

Nach  V.  Recklinghausen  können  auch  durch  retrograden  Transport  (S.  106)  Geschwtilst- 
metastasen  in  den  Nieren  entstehen,  indem  Stücke  von  Carcinomen  oder  Sarcomen  aus  der 
Cava  int.  in  die  Nierenvenen  geworfen  werden. 

3.  Struma  lipomatodes  aberrata  renis  (aberriertes,  heterofopes  Hypernephrom). 

P.  Graiüitz  hat  mit  erstereiii  ^yauien  gutartige  jN'eubildungen  der  Kiere 
bezeichnet,  welche  er  als  auf  Wucherung  eines  versprengten,  d.  h.  eines  zur  Zeit 
der  embryonalen  Entwicklung  der  Niere  von  letzterer  umschlossenen  Nehen- 
nierenkeims  (s.  S.  798)  beruhend  erkannte.  Zu  empfehlen  ist  dafür  die  Be- 
zeichnung t^rpisches  oder  gutartiges  aberriertes  Hypernephrom  (s.  S.  802)  der 

Niere.  Es  sind  meist  kleine,  selten  kirsch- 
bis  Avalnußgroße  oder  größere,  schwefelgelbe, 
rundliche  oder  rundlich-eckige,  meist  subcap- 
sulär  in  der  Rinde  gelegene  und  mehr  oder 
weniger  sich  heraushebende,  scharf  gegen  die 
Umgebung  abgesetzte  Geschwülste,  die  oft 
noch  durch  eine  deutliche  fibröse  Kapsel  be- 
grenzt werden  und  meist  nur  bei  älteren  Indi- 
viduen zu  stärkerer  Ausbildung  gelangen.  Die 
größeren  Knoten  zeigen  oft  einen  hyalin- 
fibrösen  Kern,  von  dem  Verzweigungen  aus- 
strahlen (Fig.  511).  Häufig  ist  die  Ähnlichkeit 
mit  der  sog.  Struma  resp.  dem  Hyiiernephrom 
der  Nebennieren  (S.  801)  groß.  — •  Hier  be- 
gegnen wir  wie  bei  den  Nebennieren  auch  der 
atyjjischen,  malignen  Varietät  des  Hyperne- 
phroms  (s.  S.  802),  die  sich  grob  durch  Durch- 
bruch in  die  Venen  und  Metastasierung, 
Durchbrechung  der  Tmnorkapsel,  infiltrieren- 
des Wachstum  als  bösartig  kennzeichnet.  Die 
Grenze  zwischen  tyi^ischen  und  malignen  Hy- 
pernephromen  ist  auch  hier  nicht  sehr  scharf. 

Das  Hypernephrom  ist  die  eigentlich  typische  Ge- 
schwulst der  Niere  im  reiferen  und  hohen  Alter.  Die 
Größe  schwankt  zwischen  nuß-  und  über  mannskopf- 
großen  und  mehreren  Kilo  schweren  Tumoren. 

Slit Unrecht  sind  auch  die  meisten  Sarcome  bei  Ivin- 
dern(s.  oben)  für  Grawitssche  Tumoren  erklärt  worden; 
sie  gehören  vielmehr  dem  Tj'pus  des  Adenosarcoms  an. 


Fig.  511. 
Hypeniepliroiii  der  r.  Niere  eines 
74].  Mannes.  Der  Tumor  war  gelb- 
weiß bis  gelb  und  rot  gefleckt;  die 
zentrale  fibröse  Partie  hell  graubläu- 
lich. Das  Nierengewebe  bräunhclrrot. 
Gewicht  dieser  Niere  180  g,  das  der 
linken  192  (1)  g.     Vi  nat.   Gr. 
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Mikroskopisch  bestehen  die  lijpischen,  gutartigen  Hijpernephwme  wie  die  Strumen  der 
Nebenniere  (S.  802)  aus  einem  zarten,  fast  nur  aus  Kapillaren  bestehenden  Stroma,  das  Zell- 
cylinder  und  Zell^ruppen  enthält,  deren  große  polygonale  Zellen  reichlich  mit  Fetliröpfchen 
gefüllt  sein  können.  Auch  drüsenartige  Lumina  kommen  darin  vor  (Lit.  bei  Askanasy).  Zu- 
weilen lassen  sich  auch  annähernd  2 — 3  Zonen  \ne  an  der  normalen  Nebennierenrinde  unter- 
scheiden. H^-pernephrome  sind  meist  sehr  glykogenreidi,  woher  der  schaumige,  wabige  Bau 
des  Protoplasmas  rührt.  Bluluuyeti,  Nekrosen  und  Erweichungen,  welche  rote  und  bräunliche 
Färbungen  und  auch  cystenartige  Höhlen  bedingen,  kommen  zuweilen  hier  und  da  vor.  — 
Histologisches  Verhalten  der  atypischen,  malignen  Hypernephronie  s.  S.  8U2. 

Neuerdings  versuchte  Stoerk  die  nephrogene  Natur  der  Grawitzsclien  Tumoren  darzutun; 
nach  St.  wären  es  epitheliale  Tumoren  (Adenome  oder  papilläre  Kystome  resp.  Carcinome) 
tubulären  Charakters,  die  nichts  mit  versprengten  Nebennierenkeimen  zu  tun  hätten.  Vorher 
war  noch  Sabolotnow  (Institut  Marchand,  Lit.)  durchaus  für  die  Nebennierenherkunft  einge- 
treten; s.  auch  Clairmont,  femer  Neuhäuser,  bes.  auch  dessen  jüngste  Implantationsversuche, 
wobei  er  in  LTsereinstimmung mit  >S'f/i/Hiedett  entgegen  Stoerk  und«.  7/a6erfr(Lit.)  in  Kaninchen- 
nieren Nebennierentumoren  erzielte,  die  den  Grawitzsclien  ähnlich  sehen.  Zehte  spriclit  sich 
auch  für  die  nephrogene  Herkunft  aus  und  glaubt,  was  aber  wohl  zu  beanstanden  sein  dürfte, 
daß  sie  aus  kompensatorischen  Wucherungen  hervorgehen.  Während  Stei)ike  durch  Unter- 
suchung von  Xebennierentumoren  beim  Rind  in  der  Annahme  der  alten  Auffassung  der  Grawitz- 
schen  Tumoren  eher  bestärkt  wird,  scheinen  Sisson,  der  auch  echte  Nebennicrengeschwülste 
bei  Tieren  untersuchte,  SfoerVs  Zweifel  berechtigt.  Es  bedarf  hier  noch  weiterer  Untersuchungen. 

4.  Allgemeines  Verhalten  der  Nierengeschwülste. 

Einbruch  in  die  Xierenvenen  ist  dabei  sehr  häufig.  Man  findet  selbst  bei  kleinen  Kindern 
zuweilen  einen  fingercUcken  Geschwulstzapfen  in  der  Vena  renalis,  der  eventuell  bis  in  die  Cava 
inf.  und  selbst  ins  Herz  sich  fortsetzt  (s.  z.  B.  den  Fall  von  Oberndorfer).  Metastasen  besonders 
in  den  Lungen  und  in  der  Leber  können  sich  anschließen,  doch  ist  das  relativ  selten.  Metastasen 
maUgner  Hj'pernephrome  der  Niere  befallen  relativ  oft  das  Skelett  (s.  Lit.  S.  762).  Die  regionären 
Ljnnphch'üsen  findet  man  zuweilen  infiltriert. 

Oft  entsteht  Tlirombose  von  Venenästen  innerhalb  des  Tumors,  che  sich  auf  den  Stamm 
der  Vena  renalis  fortsetzen  kann.  In  den  Blutthrombus  können  dann  noch  Gesch\vulstmassen 
hineinwachsen. 

Einbruch  des  Tumors  In  das  Nierenbecken  ist  ein  sehr  häufiger  Befund.  Die  Geschwulst- 
massen können  hier  zapfen-  oder  polypenartig  auswachsen  und  den  I'reter  verlegen.  TeUe 
der  GeschwTilst,  welche  abstarben,  können  zu  Konkrementen  werden. 

Durchbruch  durcli  die  fibröse  Kapsel  ist  bei  den  malignen  Tumoren  (besonders  Er- 
wachsener) gar  nicht  selten  (Küster).  Verf.  sah  in  einem  solchen  Fall  von  malignem  Hyper- 
nephrom  bei  einem  24jähr.  Mädchen  einen  Durchbruch  in  das  Colon  mit  ausgedehnter  ^'er- 
jauchung  der  Geschwulst.  —  Auch  auf  che  Xehenniere  kann  die  Geschwulst  übergi'eifen. 

Veränderungen  des  Bauchsitiis  bei  großen  Nicrentumoren.  Ctrößere  Tumoren  der  linken 
Niere  heben  meist  das  Colon  descendens  so  empor,  daß  dasselbe  zwischen  Tumor  und  vorderer 
Bauchwand  hegt,  von  links  oben  außen  nach  rechts  innen  unten  über  die  Geschwulst  hinzieht, 
was  auch  perkutorisch  nachweisbar  ist.  (Verwechslung  mit  Retroperitonealtunior  s.  Fig.  320). 
Tumoren  der  rechten  Niere  verschieben  das  Colon  ascendens  von  rechts  unten  nach  links  oben. 

Klinisches.  Der  Harn  kann  bei  Nierentumoren  unverändert  sein ;  bei  Kindern  ist  das  fast  die 
Eegel,  und  das  erste  Symptom  ist  hier  fast  stets  die  fühlbare  Geschwulst.  Bei  Erwachsetien 
ist  dagegen  Hämaturie  nach  Alharran  und  Imbert  das  häufigste  Symptom  der  Nierengeschwülste, 
nicht  nur  der  auch  histologisch  bösartigen,  und  in  .54  %  das  Anfangssymptom  (vgl.  auch  Albrecht). 
Die  Passage  regenwurmartiger  Blutgerinnsel  kann  Koliken  wie  Ijei  Nierensteinleiden  hervorrufen. 
Später  kommen  lokale  Schmerzen  und  palpabler  Tumor  hinzu.  Umfang  und  Sitz  der  Cieschwulst 
innerhalb  der  Nierensubstanz  hat  anscheinend  nur  wenig  Euifluß  auf  das  Auftreten  der  Häma- 
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turie.  So  sah  Verj.  sehr  starke,  die  Xierenexstü-pation  indizierende  Blutungen  bei  nur  kastanien- 
großem Hypemephrom  bei  einem  60jähr.  Mann.  (S.  auch  Klinisches  bei  Beilby,  Fianck,  Küm- 
mell;  die  Prognose  der  mahgnen  Nierengeschwülste  ist  bei  früher  Operation  im  allgemeinen 

relativ  günstig.) 

C.  Parasiten  der  Niere. 

Der  wichtigste  tierische  Parasit  der  Niere  ist  der  Echinococms.  Mitunter 
entstehen  große  Säcke;  bersten  sie  und  entleeren  sie  sieh  in  das  Nierenbecken, 
so  können  sich  Haken,  Scolices  und  Stücke  der  gestreiften  Membran  mit  dem 
Urin  entleeren.    Vereitert  der  Sack,  so  kann  sich  Pyämie  anschließen. 

Distoiimm  liaeinafobiuni  (S.  547)  kann  sich  in  großer  Menge  in  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens,  der  Ureteren  und  Harnblase  etablieren  xmd  Entzündungen  und  L'lcerationen. 
sowie  auch  polj'pöse  Exkreszenzen  hervorrufen.  Näheres  S.  647.  Eier  (Fig.  20  S.  543)  erscheinen 
im  Urin. 

Pilaria  saii£iiiiüs  (s.  Fig.  94  S.  131)  kann  Chyhirie  veranlassen,  wobei  der  Harn  infolge 
Anwesenheit  zahlreicher  Fetttröpfchen  fast  wie  Milch  aussieht;  Hämaturie  kann  damit  ver- 
bunden sein.     Lyniphsäcke  können  ins  Nierenbecken  durchbrechen. 

Cystieerciis  cellulosae  und  Pciitastoiiuini  sind  ohne  Bedeutung  und  selten. 

D.  Traumen  der  Niere. 

Traumatische  Nierenruptiir,  rechts  liäufiger  wie  links,  entsteht  seltener  durch  direktes 
Trauma  (z.  B.  Hufschlag,  der  gleichzeitig  Leber  und  Niere  zur  Euptur  bringt),  als  vielmehr 
durch  Sturz,  sowie  besonders  durch  Quetschung  durch  LTjerfahren  (namentlich  bei  lündern). 
Eine  alleinige  Nierenruptur  ist  relativ  selten.  Querrisse  überwiegen;  sie  verlaufen  senkrecht 
zur  Längsachse  der  Niere  und  gehen  hauptsächhch  vom  Hilus  aus;  maßgebend  für  diese  Rich- 
tung der  Risse  ist  der  anatomische  Aufbau  der  Niere,  nicht  (wie  z.  B.  in  der  Leber)  che  Art 
ihrer  Befestigung  (vgl.  CeiU).  Verblutuiigstod  kann  folgen.  (Über  Regenerationsvorgänge, 
so  Wiedervereinigung  grader  Ivanälchen  durch  Anastomosenbildung,  s.  Thorcl,  Lit.) 

B.  Nierenbecken  und  Ureteren. 

I.  IWißbildungen  (s.  S.  8UG.) 
II.  Hydronephrose.    (Hydronephrotische  Atrophie  der  Niere.) 

Findet  der  Abfluß  des  Harns  an  irgend  einer  Stelle  der  harnleitenden  Wege 
unterhalb  des  Nierenbeckens  ein  Hindernis,  so  entsteht  Stauung  des  Harns 
oberhalb  des  Hindernisses,  die  sich  rückwärts  bis  in  das  Nierenbecken  fortsetzt. 
Die  hierdurch  bewirkte  einseitige  oder  doppelseitige  Dilatation  des  Nieren- 
beckens heißt  Hi/dronephrose.  Die  Anstauung  des  Harns  im  Nierenbecken 
bewirkt  einen  Druck  auf  das  Parenchym  der  Niere.  Zunächst  werden  die 
Pyramiden  abgeplattet,  teils  durch  Druck,  den  die  rückwärtsdrängende  Harn- 
masse ausübt,  teils  auch  dadurch,  daß  die  sich  kugelig  ausweitenden  Kelche 
die  Basis  der  Pyramiden  förmlich  in  die  Breite  zerren,  wobei  die  Ptichtung  der 
Kanälchen  bogenförmig  oder  horizontal  wird.  Bald  wird  die  Gegend  der  Pyra- 
miden ausgehöhlt  und  die  Marksubstanz,  dann  auch  die  Rinde  mehr  und  mehr 
platt  gedrückt  und  nach  außen  ausgeweitet.  Von  außen  zeigt  die  vergrößerte 
Niere  anfangs  kugelige  Vorwölljungen,  die  den  ausgeweiteten  Kelchen  ent- 
sprechen. —  Mit  zunehmender  Ausdehnung  wandelt  sich  die  Niere  mehr  und 
mehr  in  einen  buckeligen,  dünnwandigen  Sack  {Sackniere)  um,  an  dem  die  Par- 
enchymschicht  schließlich  bis  zu  völligem  Schwund  verdünnt  sein  kann.    Die 
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Innenfläche  des  Sackes  ist  spiegelnd 
glatt,  sehnig  \Yeiß.  Was  von  Septen 
in  das  Innere  des  mehrkamnierigen 
Sackes  hineinragt,  sind  Reste  der 
Columnae  Bertini,  die  ursprünglich 
die  Pyramiden  trennten,  suwie  die 
verdickten  größeren  Blutgefäße,  die 
zwischen  zwei  Kelchen  verlaufen. 

Die  (Iröße  der  hydroiiepluotischen 
Niere  entspricht  am  häufigsten  dem  dop- 
pelten oder  dreifachen  Volumen  der  Niere, 
zuweilen  aber  erreicht  sie  Kindskopf-, 
!Mannskopf große,  ausnahmsweise  die  eines 
großen  Ovarialkystoms  (Fig.  513),  was  aucli 
kUnisch  zu  Verwechslungen  Jüliren  kann: 
der  Sack  kann  dann  10 — 12  L.  enthalten.  — 
Ist  die  Sackniere  doppelseitig,  so  kann  der 
Tod  an  Urämie  eintreten.  —  Bei  einseiti- 
ger Hydronephrose  kann  sich  die  andere 
Niere  vergrößern  (Gewicht  in  einer  Beob.  d. 
Verf.  beiSljähr.  schweren  Phthisiker  290  g). 

Verf.  sah  einen  seltenen  Fall  (46iähr. 
Frau),  wo   der  Sack  fast  mannskopfgToß, 


Fig.  512. 

Hydroiieplirose.     Längsschnitt    chircli    das    in 

(.'hromsäure  gehärtete   Präparat.      Sammlung 

des  Breslauer  Instituts,     ^j,  nat.  (ir. 


Fig.  513. 
Hochgradige  linksseitige  Hydro- 
nephrose (durch  spitzwinkhge  In- 
sertion des  Ureters  am  Nieren- 
becken bedingt).  Bei  Eröffnung 
des  Abdomens  wird  ein  mächtiger, 
buckhger,  subperitonealer,  wässerig 
durchscheinender  Sack  sichtbar 
(quer  30  cm),  auf  dessen  Höhe  das 
Quercolon  mit  Netz  hegt.  Die  Milz 
nach  der  MitteUinie  emporgehoben ; 
rechts  davon  der  klagen  unter  der 
Leber.  (Hinter  und  unter  dem 
Magen  lag  das  Dünndarmconvolut.) 
Ein  kindskopfgroßer,  ins  kleiiu' 
Becken  eingepreßter  Fortsatz  des 
Sackes  komprimierte  auch  den  r. 
Ureter.  33  jähr.  Frau  mit  Lungen- 
phthise.  Eigene  Beob.  des  Ter/- 
Gezeichnet  von  cand.  med.  Frits 
Muller,  Basel. 


Fig.  613. 
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die  Niere  aber  nur  ganz  wenig  ausgehöhlt  war;  die  Aussackung  erfolgte  divertikelartig  ans  dem 
Hiltis  heraus;  d^ndi  bei  Kindern  sah  Verf.  ähnliche  Bilder.  Morgenstern  erwähnt  ein  Riesen- 
Divertikel  des  Nierenbeckens  bei  krebsiger  Stenose  des  Ureters. 

Nach  traumatischer  Stenose  des  Ureters  nahe  der  Niere  kann  der  danach  entstehende 
hvilronephrotische  Sack  später  platzen,  und  es  kann  sich  durch  Abhebung  der  Capsula  adiposa 
ein  neuer  mächtiger  Sack  bilden.  Solche  Bilder  sind  recht  überraschend.  Verf.  sah  eine  solche 
'pararenale  Hgclronephrose  an  der  1.  Niere  eines  öOjähr.  Jlannes  nach  Quetschung  der  1.  Bauch- 
seite durch  ein  Lastwagenrad.    (Über  Hydronephrosenruptur  vgl.  v.  Saar.) 

Ganz  selten  ist  die  sog.  perirenale  Hydronephrose,  eine  Abhebung  der  fibrösen  Kapsel 
(durch  Ödem?  MMousli)  unter  starker  Flüssigkeitsansammlung.  Dieses  Hygroma  renis  intra- 

capsulare  {Ponjick)  führt  Coenen  auf  ein 
perirenales  Hämatom  zurück;  vgl.  auch 
Hagemann. 

Liegt  das  Hindernis  für  die  Harn- 
entleerung imterhalb  der  Ureteren,  so 
dehnen  sich  diese  mehr  oder  weniger 
stark  aus  und  nehmen  einen  mehr  und 
mehr  geschlängelten  Verlauf.  Sie  sind 
dünn  und  durchsichtig.  —  Bei  einsei- 
tigem Hindernis  kann  die  Dilatation  des 
Ureters  enorm  werden.  So  sah  Verf.  bei 
einem  Prostatiker  den  linken  Ureter  ude 
eitle  stark  gejüllie  Dünndarmschlinge  aus- 
gedehnt als  wasserhell  durchscheinende, 
S-förmige  Wurst  auf  der  Beckenschaufel 
liegen;  er  war  durch  che  Bauchdecken 
wie  eine  Geschwulst  dmxhzufühlen. 

Selten  kommt  es  hier  zu  Papillen- 
nekrose, und  zwar  rein  mechanisch  ohne 
Bakterien\virkung  (Chiari);  vgl.  S.  849. 
Mikroskopisch  sieht  man  in  den 
frühen  Stadien  Atrophie,  Trübung  und 
leiclite  fettige  Degeneration  von  Harn- 
kanulchen  und  Glomeruli  und  vielfach  Cy- 
linder  und  Eiweiß  in  denselben.  Die 
Harnkanälchen  der  Pyramiden  sind 
oft  harmonikaartig  zusammengedi'ückt; 
später  erhält  man  ein  Bild,  welches  mit 
dem  der  interstitiellen  chronischen  Ne- 
phritis in  etwa  übereinstimmt.  Fig.  514  stellt  ein  sehr  vorgeschrittenes  Stadium  dar.  Glo- 
meruli, teils  nur  verkleinert,  teils  in  verschiedenen  Stadien  der  Verödung  und  Schnimpfung, 
manche  lose  von  verdickten  Kapseln  umgeben,  liegen  dicht  beieinander,  massenhaft  in  einem 
Gesichtsfeld;  hier  und  da  sieht  man  atrophische  Kanälchen,  vielfach  auch  zellenlose  Spalten 
vind  verdickte  Gefäße,  alles  in  zellreichem  Bindegewebe  gelegen.  Arterien  wie  Venen  können  enoim 
verdickt  sein.  Wie  Orth  betont,  bleiben  die  Glomeruli  bei  der  Hydronephrose  meist  aivf- 
fallend  lange  erhalten;  das  zeigen  auch  die  Experimente  Ponfick's;  schließlich  veröden  sie 
aber  doch  (s.  Fig.  514). 

Die  Gejäßverdickung  ist  zum  Teil  als  entzündlich  aufzufassen  wie  cUe  Gefäßveränderungen 
bei  anderen  interstitiellen  Entzündungen;  zum  größeren  Teil  liegt  aber  wohl  eine  Hj'pertropMe 
vor,  welche  bei  Arterien  und  Venen  anf  Druckerhühung  zu  beziehen  ist,  die  bei  den  Venen 


II 


lg    j14 
Hydronephrotisi'lie  .\tropliie  der  Xiero. 

Stück  von  einer  starken  Hydroneplrrose,  ganze 
Dicke  der  Sackwand  in  nat.  Größe,  p  Par- 
enchym.  g  Gefäße,  b  Nierenbecken. 
Von  derselben  Niere,  h  Glomeruli;  zum  Teil 
hyaUn,  meist  lose  in  den  Kapseln,  g  Blutgefäße, 
sehr  stark  verdickt.  Im  zellreichen  Zwischen- 
gewebe hier  und  da  atrophische  Kanälchen. 
Mittl.  Vergr. 
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dui'ch  Stauung  bewiikt  wiid,  bei  den  in  der  Circulation  gewaltig  beeinträchtigten  Arterien 
dagegen  durcli  erliölite  Funktion  zustande  kommt.  Aus  demselben  Grunde  bildet  sich  nicht 
selten  Herzhypertrophie  bei  Hydroncplirose  aus. 

Der  Inhalt  des  Sackes  hei  Hijdronephrose  enthält  anfangs  neben  Ei\veil3  typische  Harn- 
bestandteile (Harnstoff,  Harnsäure  usw.).  Mit  der  Zeit  verUert  er  aber  mehr  und  mehr  (wohl 
duT'ch  Resorption  von  selten  der  Ljmiphgefäße)  den  Charakter  von  Urin;  er  besteht  aus  einer 
eiweißhaltigen  Flüssigkeit,  die  zum  Teil  aus  den  Gefäßen  (Glomeruli)  stammt  und  Bluttrans- 
sudat  ist,  zum  Teil  ein  Sekret  oder  Exsudat  der  Schleimhaut  des  Kierenljeckens  darstellt 
(analog  dem  Hydrops  vesicae  felleae).  Selten  ist  der  Inhalt  lück,  kolloid,  zuweilen  blutig, 
schokoladenartig  oder  cholestearinhaltig. 

Die  Ursachen  der  Hydronephrose  können  sein: 

a)  angeboren.  Setzt  sich  die  Mündung  des  Ureters  oben  seitUch  oder  an  anderer  Stelle 
spitzwinkhg  an  das  Nierenbecken  an,  so  kann  bei  starker  Füllung  desselben  che  Abgangsstelle 
des  Ureters  klappenartig  verschlossen  werden  (Klappenhijdronephrose);  cheselbe  kann  einen 
intermittierenden  Charakter  haben.  Basy  erbhckt  die  Ursache  der  intermittierenden  Hydro- 
nephrose in  einer  besonderen  kongenitalen  Disposition  des  Nierenbeckens  (großes  Becken  mit 
horizontalem  Typus),  an  die  sich  Ptose  und  Motilität  der  Niere  anschließen;  letztere  können 
dann  annuläre  oder  hneare  Einziehungen,  Torsionen  und  Falten  des  Ureters  bechngen.  Solche 
Ivlappenhydronephrosen  kommen  auch  schon  intrauterin  zustande;  so  fand  Verf.  bei  einem 
IStäg.  lünd  einen  der  Niere  eines  Erwachsenen  an  Cirüße  entsprechenden  hydronephrotischen 
Sack.  Auch  angeborene  Stenose  und  Atresie  der  Ureteren  (s.  S.  806)  oder  der  Urethra  oder  ein 
Divertikel  am  Blasenende  des  Ureters  (das  sich  in  den  Ureter  hineindrängt)  und  selbst  Phimose 
kommen  in  Betracht.  Ferner  abnorme  Verhältnisse  der  Gefäße  zum  Nierenhilus;  so  können 
Stamm  oder  Äste  der  A.  oder  Vena  renalis  oder  die  Vena  sperm.  dextr.  über  den  Ureter  laufen 
oder  akzessorische  Gefäße  (s.  Ekehorn,  Merkel,  Lit.),  die  den  Ureter  vorn  oder  liinten  kreuzen, 
den  Abfluß  des  Harns  erschweren  und  ventilartige  Klappenbildung  und  spitzwinklige  Insertion 
des  Ureters  veranlassen. 

b)  erworben.  Hier  sind  zu  nennen:  Harnsteine,  welche  im  Nierenbecken,  im  Ureter  oder 
in  der  Blase  liegen.  —  Primäre  Tumoren  des  Nierenbeckens,  Ureters  (sehr  selten),  der  Blase, 
Tumoren  und  gutartige  Hypertrophie  der  Prostata,  große  Tumoren  der  Bauchhöhle,  z.  B. 
Ovarialkystome.  Traumatische,  narbige,  entzündhehe,  seltener  tuberkulöse  Stenosen  der 
Ureteren  (was  Verf.  schon  bei  einem  llmonatl.  lüiäblein  sah),  Tripperstrikturen  der  Urethra. 
Sekundär  auf  die  Blase  oder  Ureteren  übergreifende  Tumoren,  Ijesonders  Careinome  des  Uterus; 
letztere  geben  sehr  häufig  Veranlassung  zu  Hydronephrose  und  Urämie;  zuweilen  besteht  dann 
noch  Amyloid  der  Nieren;  ferner  kann  auch  bei  Magen-  oder  Gallenblasen-  u.  a.  Carcinomen 
mit  Beteihgung  des  Peritoneums  und  der  Bauchhnuphdrüsen  eine  krebsige  Ureteren-Stenose 
durch  Einengung  von  außen,  seltener  auch  durch  Entwicklung  von  lüiötchen  und  Infiltraten 
an  der  Innenfläche  entstehen.  —  Auch  durch  Lageveränderungen,  Verschiebung,  Verzerrung 
der  Niere  oder  des  Ureters,  so  z.  B.  auch  bei  hochgradiger  Kyphoskoliose,  selten  durch  Torsion 
beweglicher  Nieren,  kann  Hydronephrose  zustande  kommen,  indem  entweder  Falten  oder 
KlappenbUdung  oder  eine  förmliche  Knickung  am  Ureter  entstellt  (vgl.  Ren  mobilis  S.  807).  — 
Experimentelle  Hydronephrose  s.  Ponfick. 

Es  mag  noch  bemerkt  werden,  daß  die  Ursachen,  welche  Plydronephrose  veranlassen, 
niemals  imstande  sind,  eine  Cystenniere  (s.  S.  859)  hervorzurufen  (vgl.  auch  Orth.  lüickert). 
Doch  können  Cystenniere  und  Hydronephrose  kombiniert  vorkommen. 

Bei  der  intermittierenden  Hydronephrose  entsteht  Urinstauung  im  Nierenljecken,  eventuell 
im  Ureter,  hervorgerufen  durch  ein  für  immer  oder  temporär  wieder  verschwindendes  Hindernis, 
vne  Nieren-Ureterensteine,  Dislokation  der  Niere,  primäre  und  sekundäre  Veränderungen 
am  Ureter  (vgl.  806),  Kompression  oder  Verlagerung  desselben,  Traumen  (vgl.  Michalsld). 
Bazy  sucht  die  kongenitale  Disposition  im  Becken  der  Niere  (großes  Becken  mit  horizontalem 
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Typus),  womit  sich  dann  Einziehungen,  Torsionen,  Falten  im  oberen  Teil  des  Ureters  ver- 
bänden. 

Cystische  Dilatation  des  Blasenendes  des  Ureters  s.   S.  806. 

III.  Konkrementbildung  in  der  Niere,  im  Nierenbecken  und  in  den  Ureteren. 
Nephrolithiasis,  Nierensteinkrankheit. 

Die  Nierensteine  können  entweder  im  Nierenbecken  tind  in  den  Kelchen 

entstehen  oder  aber  in  den  Nieren  an- 
gelegt sein  und  im  Becken  ihre  weitere 
Ausbildung  erfahren.  Meist  sind  sie 
nur  einseitig,  kommen  aber  auch  oft 
in  beiden  Nieren  vor.  Nach  der 
Größe  der  Konkremente  unterschei- 
det man  a)  pulverigen  iSi ierensand. 
b)  grobkörnigen  Nierengries,  der  wie 
grobe  Sandkörner  aussieht;  beide 
können  den  Ureter  leicht  passieren. 
Sand  und  Gries  bestehen  meist  aus 
Harnsäure  und  deren  Salzen,  c)  Nie- 
rensteine,  gröbere  Konkremente.  Zahl. 
Größe,  Gewicht  (die  Göttinger  Samm- 
lung besitzt  einen  Stein  von  267  g  *') 
und  die  chemische  Zusammensetzung 
der  Steine  sind  sehr  verschieden.  Die 
meisten  Nierensteine  sind  hirsekorn- 
bis  erbsengroß.  Größere  Nierensteine 
haben  sehr  verschiedene  Form ;  häufig 
sind  es  zackig-ästige  Gebilde,  die 
sich  der  Form  des  Nierenbeckens 
zuweilen  wie  ein  Ausguß  anpassen; 
andere  sind  korallenstock-  oder  ge- 
weihartig verästelt  oder  von  der  Ge- 
stalt pyramidenförmiger  Eäucher- 
kerzchen  (Fig.  515). 


Fig.  51.5. 
Steine  im  Merenbefkeii.  Xach  Durchseliiiei- 
dung  der  Niere  sieht  man  im  Nierenbecken 
2  Steine  (JJrate),  von  denen  der  größere  den 
Ureter  teilweise  verlegt.  Zalilreiche  Abscesse, 
die  am  Spirituspräparat  als  Locher  ersclieinen 
{PyelonephriliK  ealculosaj.  Samml.  des  pathol. 
Instituts  zu  Breslau. 


Allgemeines  über  die  Entstehung  der  Harnsteine  (Urolithen). 

Wie  durch  (he  Untersuchungen  von  Ebstein,  Posner  u.  a.  gezeigt  wiu'de,  handelt  es  sich 
bei  den  im  Harn  auftretenden  Steinen  (Konkrement-Niederschlägen  von  HarnbestandteUen). 
die  sich  in  Niere,  Nierenbecken,  Blase,  sogar  in  der  Urethra  und  im  Präputialsack  bilden  können, 
und  häufig  von  oben  nach  einer  tiefer  gelegenen  Stelle  geschwemmt  werden,  nicld  einfach  um 
Niederschläge  von  sleinhildenden  Massen,  sondern  es  ist  zum  Zustandekommen  eines  Steins 
nötig:  a)  ein  Eiweißstroma,  welches  das  organische  Gerüst  desSteins  bildet;  b)  Steinbildiicr,  welche 
aus  dem  Harn  ausfallen  und  demnach  selten  vöUig  rein  sind,  sondern  meist  verscldedene,  in 
sehr  variablem  Verhältnis  gemischte  Bestandteile  desselben  darstellen.    Die  Steinbildner  lagern 


*)  Dieser  Stein  ist  mit    Gewichtsangalje   bei  Orth  (Lehrb.   IL   Bd.   S.  196)  abgebildet. 
Dietrich  sah  einen  Stern  von  650  g. 


Xi'phrolithiasis.  ^i73 

S(t7i  niclit  einfach  aneinander,  sondern  werden  in  dem  Eiiceijkjerüsl  abijeJayert.  Die  Eiweißmassen 
sind  wahi'scheinlich  hier  imstande,  kristallinisclie  Körper  aus  ihren  Lösungen  zu  fällen  (in 
gleicher  Weise  wie  nacli  Steinmann  a  Untersucluuigen  Iliilmereiweiß  aus  Lösungen  von  Kalli- 
salzen  Calciumcarbonat  zur  Abscheidung  Iningt).  Das  oiganisehe  albuminöse  Substrat  der 
Konkremente  wird  von  der  Sclileimhaul  geliejert,  was  dann  leicht  geschieht,  wenn  ein  Katarrh 
derselben  reichUch  schleimiges  Sekret  produziert,  c)  Wie  es  von  Fremdkörpern,  die  von  außen 
zufällig  in  die  Harnwege  eingeführt  wurden,  feststeht,  ist  es  auch  von  abgestorbenen  Geivebs- 
massen,  Epithelfetzen,  Blut  oder  Schleim  und  auch  von  Bakterien  in  den  Harnwegen  anzu- 
nehmen, daß  sie  den  ersten  Angriffspunkt  für  die  Steinbildurnj  abgelien;  d.  h.  es  bilden  sich, 
wenn  ein  echtes  Konkrement  zustande  kommen  soll,  um  diese  toten  Körpei'  als  Kerne  Eiweiß- 
massen, die  ein  Produkt  der  durch  den  Fremdkörper  gereizten  Schleimhaut  sein  können,  und 
diese  werden  dann  mit  den  aus  dem  Harn  ausfallenden  Substanzen  imprägniert.  —  Sctintorl 
zeigte,  daß  es  kleine,  teilweise  aber  auch  küschgroße,  weiche  Konkiemente  gibt,  die  wesentlich 
aus  Bakterien  bestehen,  die  in  ein  konzentrisch  angeordnetes  Gerüst  von  i  iweißhaltigem 
Jlaterial  eingeschlossen  sind  (s.  auch  Jores).  —  (Schlagen  sich  Salze  unveiniittelt  auf  einen 
Fremdkörper  nieder,  so  spricht  man  von  Inkrustation.) 

Über  die  eigentlichen  Ursachen  der  Nephrolilhiasis  weiß  man  nichts.  Erfalnungsgemäß 
wii'd  sie  aber  begünstigt  durch  Stoffwechselstönmgen,  vor  allem  durch  die  harnsaiue  Diathese 
(Gicht);  s.  S.  779.  Männer  werden  häufiger  betroffen  als  Frauen.  Sehr  oft  erkranken  auch 
schon  Kinder,  und  auf  die  Ivindheit  datieren  wohl  auch  öfter  Xieren-  und  Blasenstcine  bei 
Erwachsenen  zurück  (vgl.  J)Iousseaux).  — Einseitige  NephroUthiasis  kann  sich  mit  Entwicklungs- 
störungen der  Niere  oder  ihres  Beckens  kombinieren,  desgl.  mit  Geschwülsten.  Hier  spielen 
dann  lokale  Momente  eine  ätiologische  Rolle.  —  Infektion  der  Hamwege  mit  Zersetzung  des 
Harns  kann  Steinbildung  bewiiken  (vgl.  Steinbildung  im  Xieienbecken  nach  Verletzungen 
der  Wirbelsäule  und  Blasenlähmung). 

Den  teesentliclisten  chemischen  Hestandteileii  nach  unterscheidet  man: 

1.  Uratsteine,  Steine  aus  reiner  Harnsäure  oder  aus  harnsauren  Sahen  (Na,  NH3,  Mg). 
Sie  sind  die  häufigsten  Steine,  von  mittelharter  Konsistenz,  glatter  oder  gi'anuherter  oder 
höckeriger  Oberfläche,  gelbhcher,  braunlicher  oder  rotbrauner  Farbe.  Auf  dem  Bruch  sind  sie 
meist  geschichtet.  Die  bei  Säughngen  vorkommenden  Steine  wurden  bereits  erwähnt  (bei 
Harnsäure-Infarkt  S.  856|.  Das  Zustandekommen  der  Harnsäuresteine  setzt  eine  abnorme, 
stai'k  saure  Beschaffenheit  des  Harns  voraus.  (Uratsteinchen  lösen  sich  in  FormaUn  und  lassen 
sich  so  gut  zu  mikroskopischen  Schnitten  verarbeiten.    Orth.) 

2.  Oxalatsteine,  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk,  sehr  hart,  meist  klein,  warzig,  niaulbeer- 
artig,  morgensternförmig,  geeigitel  die  ScJddmhaut  zu  lädieren,  an  sich  farblos,  aber  durch 
Hämatin  hell-  oder  dunkelbraun  bis  schwarzbraun  gefärbt.  Brachfläche  zuweilen  radiär. 
Rein  sind  diese  Steine  selten.  Oft  bilden  sie  einen  Mantel  um  Harnsäuresteine.  Auch  diese 
Steine  bilden  sich  im  sauren  Harn.  {Ebstein  und  Nicolaier  erzeugten  Oxamidkonkretionen  bei 
Tieren  durch  Oxanüdfütterung.) 

3.  Phosphafsteine,  Steine  aus  phosphorsauren  Salzen;  phosphorsaurer  Kalk  und  phosphoi- 
saure  Ammoniak-Magnesia  (Tripelphosphat)  kommen  meist  gemischt  darin  vor.  Sie  sind 
kreideartig  und  um  so  briichiger,  je  mehr  Tiipelphosphat  sie  enthalten.  Sie  entstehen  nur  im 
alkalisch  zersetzten  Harn.  Oft  bilden  sie  Mäntel  um  Harnsäuresteine  (Fig.  623  S.  890)  oder 
um  Oxalatsteine.     Seltener  sind  sie  rein. 

Seltene    Steine. 

4.  Cystiiisteinc,  meistens  rundlich,  weiß  oder  bernsteingelb,  von  glatter  Überfläche, 
blätterigem  Brach;  sie  können  im  Nierenbecken  in  großer  Menge  vorkommen.  Die  Basler 
Sammlung  besitzt  ein  solches  Präparat.  Sie  bilden  sich,  wenn  che  Nieren  Cystin  ausscheiden, 
was  sehr  selten  ist  und  nach  Baumann  und  v.  Udransky,  Brieger  auf  einer  durch  besondere 
Bakterien  hervorgerufenen  Eiweißzersetzung  im  Darm  beruht.     Cystin  ist  N-  und  S-haltig. 
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Cystinurie  besteht  bei  manchen  Individuen  zeitlebens  und  kommt,  wie  schon  lange  bekannt  ist, 
in  gewissen  Famiüen  auch  hereditär  vor.  AhderJialden  hat  das  z.  B.  durch  drei  Generationen 
in  einer  Basler  Familie  nachweisen  können,  in  welcher  Verj.  bei  Gelegenheit  der  Sektion  eines 
an  progressiver  Atrophie  zugiiinde  gegangenen  Kindes  von  21  Monaten  eine  hochgradige 
Cystindiathese  aufgefunden  hatte  *).  Abbild,  von  Cystin  s.  Fig.  II  auf  Taf.  II  im  Anhang.  — 
5.  Steine  aus  Ivhlensauretn  Kall-,  Karbonatsteiiio,  meist  klein,  weißhch  oder  bräunhch,  mit 
erdigem  Brach.  —  6.  Xantlünstt'liie  (ganz  selten),  brüclüg,  glatt,  glänzend,  geschichtet,  gelb- 
braun bis  dunkelbraun;  Wachsglanz  beim  Reiben  der  Bruchflächen. 

Sehr  selten  sind  die  sog.  Eiweißsteine  (Fibrinkonkretionen,  Faserstoffsteine),  wobei  nur 
der  Kern  inknistiert  wurde.    Ganz  ungewöhnhch  ist  dabei  die  Entleerang  membranöser,  von 
der  Oberfläche  der  Steine  abgelöster  Fetzen  mit  dem  Urin  {Momuiiz  u.  Adrian,  Lit.). 
Primäre    und   sekundäre    Steinbildung. 

ültzmann  unterscheidet  primäre  Steinbildung,  wobei  der  Kern  aus  Steinbildnern  besteht, 
welche  sich  im  sauren  Harn  niederschlagen,  und  sekundäre  Steinbildung,  wobei  che  Steine 
entweder  einen  Fremdkörper  oder  aber  die  Sedimentbildner  des  sauren  Harns  als  Kern  ent- 
halten. (1.,  2.  [4.  und  6.]  sind  primäre  Steinbildner,  3.  ist  ein  sekundärer.)  Rufen  primäre 
Steinbildner  unter  Hilfe  von  Bakterien  Eiterung  und  alkahsche  Zersetzung  des  Harns  hervor, 
so  können  sich,  wie  oben  erwähnt,  auf  ihnen  als  dem  Kern  mächtige  Schichten  sekundärer 
Steinbildner  auflagern  (s.  Fig.  523  auf  S.  890).  Kleinschmidt  spricht  von  Diathesen  steinen 
(1.  reine  Harnsämesteine,  2.  [4.  u.  6.]),  che  aus  Substanzen  bestehen,  welche  in  größeren  Mengen 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  können,  ohne  Veränderangen  an  ihnen  hervorzurafen, 
und  Entzündungssteinen,  bei  denen  als  Steinbildner  nur  solche  Bestandteile  teilnehmen,  die 
infolge  bakterieller  Entzündimg  im  Urin  zum  Ausfallen  kommen  (Ammoniumurat,  Calcium- 
oxalat, Calciumcarbonat  und  Phosphate);  hier  wären  dann  auch  Entzündungserscheinungen  der 
Nieren  vorhanden. 

Die  wichtigsteii  Folgen  der  Nierensteine  sind:  Entzündung  des  Nieren- 
beckens (Pyelitis  calculosa),  die  in  einfachem  Katarrh  bestehen  kann  und  bei 
längerer  Dauer  zu  schwieliger  Verdickung  führt  oder  aber  den  Charakter  der 
Eiterung  annimmt.  Häufig  entstehen  infolge  der  mechanischen  Läsionen 
Blutungen  und  nekrotisch-diphtherische  Veränderungen  der  Wand,  welche 
Perforation  veranlassen  können.  Wird  der  Ureter  verlegt,  so  entsteht  Hydro- 
nephrose  oder  aber  P)jonephrose,  welche  durch  Zersetzungen  im  stagnierenden 
Harn  und  hinzukommende  Eitererreger  bedingt  wird.  Im  Xiereni3arench}an 
treten  bei  längerer  Dauer  der  Xierenbeckenentzündung  interstitielle,  zu  Binde- 
gewebsbildung führende  Wucherungen  oder  Abscesse  auf  (Pijelonephritis),  und 
während  eines  sehr  chronischen  Verlaufs  der  P>krankung  kann  die  ganze  Niere 
zerstört  und  in  einen  von  Eiter  und  Steinen  gefüllten,  meist  dickwandigen  Sack 
verwandelt  werden,  der  sich  in  seltenen  Fällen  in  das  Abdomen  oder  unter 
Elimination  der  Steine  in  den  Darm  entleert  (Spontanheilung),  häufiger  in  das 
perirenale  Zellgewehe  durchiricht.  Letzteres  nennt  man  Perinephritis  (s.  S.  877). 
Es  entsteht  dann  hier  eine  chronische,  eitrige  oder  jauchige  Entzündung. 

Mitunter  sctirumpft  die  Niere  später  zu  einem  schwieligen,  zuweilen  auch  vorwiegend 
aus  Fettgewebe  bestehenden,  die  Steine  umschließenden  Gebilde  ein.     Terf.  fand  bei  eurer 

*)  Über  diesen  Fall  von  Cystindiathese,  der  ein  völUges  Unil^um  darstellt,  indem  sich 
ki-eideweiße  Cystinablagerungen  in  verschiedenen  inneren  Organen  (Nieren,  Darmwand,  Mesen- 
terialdrüsen,  Leber  und  besonders  massenhaft  in  der  Milz  —  hier  zugleich  nüt  reichhchem 
eisenhaltigem  Pigment)  fanden,  wird  Verf.  noch  an  anderer  Stelle  genauer  berichten.  (Der 
Fall  wurde  auf  Anregung  des  Fer/.'s  bereits  kurz  )jei  Abderhalden  erwähnt.) 
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esjälir.  Frau  die  so  veränderte  1.  Niere  mit  Steinen  nur  27  g  schwer;  die  liypcrtropliische 
I.  Niere  wog  192  g. 

Wandert  der  Stein  nach  abwärts,  so  kann  er  im  Ureter  Läsionen  und  Ulcera- 
tionen  veranlassen,  denen  Strikturen  folgen  können.  Wenn  der  Stein  fest 
stecken  bleibt  —  was  häufig  da  stattfindet,  wo  der  Ureter  an  die  Blase  heran- 
tritt — ,  so  kann  er  zu  Blutungen,  Ulceration,  dekubitaler  IN^ekrose  und  zu  Per- 
foration in  die  Bauchhöhle  oder  schon  vorher  zu  Peritonitis  führen.  Er  kann 
aber  auch  unter  Bildung  einer  TJreter-Blasenfistcl  in  die  Blase  gelangen  (ein 
Pendant  zur  Choledochus-Duodenalfistel). 

(Für  Röntgeitstrahleii  sind  Urate  am  meisten  durchgängig;  diese  geben  daher  die  undeut- 
hchsten  BUder  bei  Röntgenaufnahmen.  Oxalatsteine  smd  am  deuthchsten.  Phosphatsteine 
stehen  ungefähr  in  der  Mitte.) 

Stößt  ein  Stein  bei  seinem  Durchgang  durch  den  Ureter  auf  ein  Hindernis,  so  entstehen 
durch  die  nun  folgende,  sich  nach  oben  fortsetzende  Harnstauung  Kontraktionen  des  Nieren- 
beckens, Zemmgen  und  damit  verbundene  akute  heftigste  Schmerzen,  tue  sog.  Nierenstein- 
kolik,  die  anfallsweise  und  eventuell  mit  Erbrechen  auftritt  (dabei  kann  Hämaturie  auftreten). 
Ganz  ähnliche  Koliken  können  auch  bei  Nierentumoren  entstehen,  wenn  \\tu-martige  Blut- 
gerinnsel den  Ureter  prävesikal  verstopfen.  (Der  Ureter  selbst  hat  keine  sensiblen,  sondern  nur 
sympathische  Fasern,  wohl  aber  seine  Umgebung;  der  S}inpatlucus  leitet  jedoch  die  Schmerz- 
empfindung in  das  Rückenmark  und  der  Patient  projiziert  den  Schmerz  peripherwärts.)  — 
Werden  beide  Vreteren  verstopft  oder  einer,  wenn  cUe  andere  Niere  fehlt  oder  ihre  Funktion 
einstellte,  so  entsteht  Anurie,  und  hält  dieselbe  tagelang  an,  so  tritt  der  Tod  an  Urämie  ein, 
was  aber  hier  immerliin  selten  ist.  —  Nephrolithiasis,  die  abgesehen  von  den  Koliken  noch 
mit  Nierenschmerzen  und  Hämaturie  einhergehen  kann,  ist  Minisch  sicher  nachzuweisen, 
wenn  Konkremente  im  Harn  erscheinen.  Sie  kann  auch  völHg  symptnmlos  verlaufen  und, 
wie  Verf.    öfter   sah,    selbst  wenn  sie    hochgradig  ist,   ein   zufälliger   Sektionsbefund   sein. 

(Experimentelles  über  Veränderungen  im  Harnapparat  durch  Steine  s.  Kumita,  Inst. 
Ponfick.) 

VI.  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  des  Ureters, 
Pyelitis  und  Ureteritis.    Geschwülste. 

Diese  Entzündungen  können  so  entstehen,  daß  a)  infektiöse  Substanzen  durch  die  Niere 
ausgeschieden  werden  und  das  Nierenbecken  und  die  Ureteren  oder  den  gestauten  Harn  in- 
fizieren (infektiöse  Aussclieiduiigspyelitis  und  -iireteritis).  Das  kommt  bei  Infektionskrank- 
heiten (Typhus,  Pocken,  Diphtherie,  Pyämie,  Influenza,  vgl.  Saathoff,  usw.)  vor,  wii'd  aber  auch 
für  relativ  harmlose  Saprophylen  angenommen,  die  z.  B.  aus  dem  Darmkanal  in  das  Blut 
übertreten  und  dann  in  die  Nieren  gelangen.  Diese  primäre  Entzündung  ist  meist  eine  katar- 
rhalische, die  oft  zugleich  mit  kleinen  Hämorrhagien  einhergeht,  oder  aber  eine  eitrige  (tyjihöse 
Pyoneplirose  s.  Meijer  u.  AJireiner).  —  b)  Ebenso  können  manche  toxische  Substanzen  (z.  B. 
Cantharidin,  Copaivabalsam  u.  a.)  bei  ihrer  Ausscheidung  Pyehtis  hervorrufen  (toxische 
Ausscheidungspyelitis  und  -ureteritis).  —  c)  Autochthone  Pyelitis  und  Ureteritis  scMießen 
sich  an  lokcde  Erkrankungen  an,  so  an  Steine,  Tumoren,  sowie  an  Parasiten  (vgl.  S.  868),  Blut- 
gerinnsel und  echte  Fremdköriier.  Die  häufigste  dieser  Formen  ist  die  Pyelitis  und  Ureteritis 
calculosa  (vgl.  S.  848);  Infektion  durch  Hinzugelangen  von  Cohbakterien  auf  dem  Lyniphweg; 
vgl.  auch  SchwangerschaftspyeUtis  S.  848.  —  d)  Am  häufigsten  entsteht  Ureteritis  und  Pyelitis 
fortgeleitet,  resp.  aufsteigend  von  Erkrankungen  der  Harnröhre  oder  der  Blase  (ascendierende 
Ureteritis  und  Pyelitis).  Vor  allem  sind  hier  zu  nennen  Veräudenuigen  der  HarMÖlire :  Tripper, 
Verengerung  durch  Strikturen  und  Prostatahypertrophie;  Veränderungen  der  Blase:  Cystitis 
bei  Blasenlähmung  infolge  von  Rückenmarksleiden,  Cystitis  bei  Stein-  oder  Geschioulstbildung, 
Prostatahypertrophie  und  Katheterismus  usw.    Die  aufsteigende  Pyelitis,  an  die  sich  oft  eitrige 


876 


Haniapparat.  —  Nierenbecken  und  Ureteren. 


Nephritis  anscliließt,  hat  meist  einen  eitrigen  oder  diphtherischen  Charalier.  Jfan  findet  bakterio- 
logisch Eiterlioklen,  Tripperh-oklcen,  Bacterium  coli.  Die  Ureteren  können  die  Entzündung 
kontinuierlich  von  der  Blase  zum  Nierenbecken  fortleiten,  oder  sie  werden  quasi  übersprungen. 
Die  Bakterien  steigen  passiv  in  dem  stagnierenden  Harn  nach  oben. 

Praktisch  wichtig  und  sehr  häufig  ist  die  Pyelitis,  richtiger  Pyelocystitis  des  Kindesalters, 
die  bes.  beim  weibhchen  Geschlecht  im  1.  bis  3.  Lebenshalbjahr  auftritt  und  durch  Aufsteigen 
von  CoUbacillen  von  der  Harnröhre  aus  erfolgt.  Göppert  fand  sie  in  1,1 — 1,2"^  der  Sprech- 
stundenkinder. Der  trübe,  helle,  meist  saure  Urin  enthält  reichlich  Leukocyten  und  Stäbchen 
und  wechselnden  Eiweißgehalt. 

Die  seltene  Ureteritis  memhranacea  oder  pseudo-membranacea  kann  zu  Fihrinurie  und 
Mudnurie  führen  (vgl.  bei  Senator,  Mannaierg,  Imhcrt  u.  a.). 

Bei  diphtherischer  Entzündung  sieht  man  mißfarbene  Schorfe  auf  der  hy])erämisch- 
hämorrhagischen,  hier  und  da  ulcerierten  Schleimhaut.  Aus  dem  zersetzten  Harn  fallen  oft 
Niederschläge  aus,  welche  die  Schleimhaut  inknistieren. 

Tritt  zu  einer  bereits  bestehenden  Hydronephrose  eine  eitrige  Infektion  hinzu,  so  ent- 
steht die  Pyonephrose.  An  eitrige  Entzündungen  des  Nierenbeckens  (eitrige  PyeHtis)  schließt 
sich  häufig  eine  eitrige  Nierenentzündung  an  (Pyelonephritis). 

Tuberkulose  s.  S.  861,  853. 

Pyelitis  und  Ureteritis  cystica. 

Bei  chronischer  pj)itzündung  des  Nierenbeckens  und  der  Ureteren  sowie  der  Harnblase 
(S.  878)  können  nicht  selten  miliare  (Verwechslung  mit  Tuberkeln  !),  tautropfenartige  und 

bis  erbsengroße  Cysten  entstehen,  welche 
oft  dicht,  beerenartig  beieinander  sitzen, 
gewöhnlich  stark  aus  der  Mucosa  vor- 
springen und  einen  dünnen,  wässerigen 
bis  gelben  oder  dicken,  sagoartigen,  bräun- 
lichen Inhalt  haben  (Fig.  516).  —  tlser 
die  Entstehung  der  Cysten  sind  die  An- 
sichten geteilt.  Eine  Anzahl  von  Auto- 
ren war  geneigt,  Sporozoen  für  die  Ent- 
-4u\  I  'i^,-=-^^^--J      stehung  verantwortlich  zu  machen   (Pi- 

1       il  W___^^  l  senti,  von  Kahlden  u.  a.),    wozu   die   im 

\;^3F  I  ^"»»ff  Cysteninhalt     enthaltenen      homogenen, 

vielgestaltigen,  rundlichen  und  ovalen  Ge- 
bilde verleiteten.  Unter  Berücksichtigung 
der  Besonderheiten  des  mikroskopi- 
schen Baues  der  Schleimhaut  der  ge- 
samten llarnwege  {Aschofj)  hat  aber 
die  Mehrzahl  der  l'ntersucher  diese  Genese  abgelehnt.  Jene  Besonderheiten  bestehen 
einmal  im  Vorhandensein  abgeschnüiter  epithelialer  Massen  (v.  Brumi's  Epithelnester), 
die  teils  durch  LTjerbrüclaing  des  Epithels  der  Oberfläche  duixb  eindringende  Binde- 
gewebsleisten,  teils  durch  Sprossung  des  Epithels  in  die  Tiefe  entstehen  (Beneke),  und  von 
welchen  teilweise  wieder  Sprossen  und  drüsenähnhche  Wucherungen  ausgehen,  GebUde,  die 
sich  erst  beim  Erwaclisenen  finden  und  die  Neigung  haben,  sich  gegen  die  Schleimhautober- 
fiäche  abzuschließen.  Unter  dem  Einfluß  chronischer  Entzündung  kommt  es  hier  zu  Zell- 
wucherungen (ÄhnUchkeit  mit  Carcinom  !)  und  innerhalb  derselben  zu  einem  teils  hydropischen, 
teils  kolloiden  Zellzerfaü,  welch  letzteren  man  als  hyalin  (Lubarsch)  oder  als  schleimig  (Aschoff) 
bezeichnet,  und  der  jene  sporozoenartigen  Bildungen  im  Cysteninhalt  bedingt  (s.  auch  Stoerk. 
bes.  Herxheimer,  ferner  Salttjkow).  Vielleicht  kann  auch  seröse  Transsudation  (Äschoff,  Bona), 
jedenfalls  nur  selten  eine    Blutung  (Rihbert)  zur  Cystenbildung  beitragen. 


(J 


Fig.  516. 

Ureteritis  cystica.    3  verschiedene  Stellen  desselben 

Ureters.     Nat.  Gr. 
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Pyelitis  und  Ureteritis  polyposa. 

Bei  chronischen,  tneist  eitrigen  Entündumjen  des  Nierenbeckens  und  des  Ureters  können 
sich  die  Teile  erheblich  verdicken  und  hier  oder  da  zottige  oder  dicke,  glatte  Pol}q)cn  bilden. 
Auch  ohne  Entzündungen  kommen  in  seltenen  Fällen  Polj'jien  vor.  Am  Ureter  ist  beides 
sehr  selten,  —  Verf.  sezierte  einen  jungen  Mann,  bei  dem  seit  Jahren  der  Urin  stets  grobe 
Beimengungen  von  imverdauten  Speisemassen  (z.  B.  sogar  Spargelstückehen)  zeigte.  Es  fand 
sich  eine  ki-eisrunde,  zweimarkstückgroße  Öffnung,  die  von  dem  Duodenum  (weit  unter  der 
Papille)  unmittelbar  in  das  mäßig  ausgeweitete  Nierenbecken  der  im  üljrigen  fast  unkennt- 
hchen,  schwielig  umgewandelten  und  in  Fett  eingepackten  recliten  Niere  führte.  In  dem  auf 
Fingerdicke  erweiterten,  in  seiner  Wand  verdickten,  innen  grau  gefärl^ten  Ureter  fanden  sich 
zahlreiche  kleinere  und  dickere,  darunter  manche  2 — 3  cm  lange,  graublaue  und  blaurote, 
weiche  Polypen,  die  auch  das  Orificium  vesicale  des  leicht  prolabierten  Ureters  wie  ein  Kranz 
dicht  umgaben;  Urethra  liinten  etwas  ausgeweitet.  Vielleicht  hat  es  sich  hier  um  Lithonephrose, 
Perinephritis,  Perforation  und  Entleerung  der  Steine  in  den  Darm  gehandelt. 

Epitlielinetaplasle.  Nierenbecken  und  Ih-eter  besitzen  geschichtetes  Pflasterepithel, 
sog.  Ubergangsepithel.  Bei  clironischen  Entzündungen,  vor  allem  auch  bei  Tuberkulose  kann 
das  Epithel  in  seinen  obersten  Schichten  verhornen  und  epidermisähnUch  aussehen  (Leuko- 
plakie). Eine  solche  dermoidale  Umwandlung  kann  auch  in  der  Harnblase  vorkommen.  Bilden 
sich  atlasglänzende  Schüppchen  von  verhornten  Zellen  und  Cliolestearintafeln,  oft  sogar  ein 
förmhcher  Grützbrei,  der  die  infiltrierte  und  zuweilen  papillär  gewucherte  Schleimhaut  bedeckt, 
so  spricht  man  auch  von  Cholesteatom. 

Geschwülste.  (Lit.  im  Anhang.)  Von  der  Mucosa  können  verschiedene  Arten  von  Car- 
«inom,  Cylinderzellkrehse  von  solidem  oder  von  drüsenähnUchem  oder  von  papillärem  Bau, 
sowie  auch  verhornende  Plattenepithelkrehse  ausgehen,  was  zuweilen  nach  vorheriger  epider- 
moidaler  Umwandlung  der  Mucosa  z.  B.  auch  bei  Steinbildung  geschehen  kann;  in  einem 
solchen  Basler  Fall  fand  sich  im  Nierenbecken  ein  großer  verästelter  Stein  (Oxalatkern  mit  Kalk- 
salzmantel) von  93,1  g  Gewicht.  —  Selten  sind  gutartige,  eventuell  multiple,  denen  der  Blase 
analoge  Zottengeschwiilste,  zuweilen  auch  zugleich  in  unteren  Abschnitten  der  Harnwege  (Lit. 
bei  Busse,  Savory  u.  Nash).  —  Sonstige  Geschwülste,  besonders  sarcomühnliche  (Verf.  sah  einen 
Fall  bei  einem  16jähr.  Mädchen),  welche  glatte  und  quergestreifte  Jluskelfasem,  auch  Drüsen- 
bildnngen  enthalten  können,  sind  sehr  selten.  —  Hämaturie  ist  meist  das  erste  Symptom. 

Sekundäre  Carcinome  vgl.  S.  871,  sekundäre  Sarcome  vgl.  z.  B.  den  Fall  einer  30jähr. 
Frau  mit  Eetroperitonealtumoren,  S.  658. 

Tierische  Parasiten  des  Nierenbeckens  und  Ureters  s.  S.  868. 

Anhang. 
Perinephritis  und  Paranephritis.  —  (Pararenale  Geschwülste.) 

Eine  Eiterung,  welche  speziell  die  Kapseln  der  Nieren,  vor  allem  die  P^ttkapsel  beteiHgt, 
bezeichnet  man  als  eitrige  Perinephritis,  während,  wenn  die  weitere  Umgebung  mit  in  die 
eitrige  Entzündung  hineingezogen  wird,  eine  eitrige  Paranephritis  vorliegt.  Die  Entzündung 
kann  auch  einen  eitrig-jauchigen  Charakter  haben. 

Entstehung:  Die  häufigste  Ursache  sind  Eiterungen  verschiedenster  Herkunft  in  der 
Niere  und  im  Nierenbecken.  —  Das  lockere,  fettreiche  Bindegewebe,  von  welchem  die  Niere 
umgeben  wird  (das  Nierenlager),  kann  aber  auch  auf  verschiedene  andere  Weisen  infiziert 
werden,  so  im  Anschluß  an  perit yphlitische  Abscesse,  Parametritis,  Thrombophlehitis  spermaiica, 
Psoasabscesse  (nach  Spondylitis),  jililz-,  Leberabscesse,  Periproctitis,  an  eitrige  Affektionen 
der  Brusthöhle,  z.  B.  bei  Aktinomykose;  ferner  kann  Paranephritis  traumatisch,  sowie  nach 
operativen  Eingriffen,  z.  B.  nach  Exstirpation  der  Niere  (wegen  Geschwulst,  Tuberkulose  u.  a.) 
entstehen  und  soll  sogar  ein  primäres  Leiden  darstellen  können,  dessen  Ätiologie  freihch  dunkel  ist. 

Durchbrueh  der  perl-  und  paranepliritischen  AIjscesse  oder  auch  eines  Nierenabscesses 
kann  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  stattfinden;  der  gefährlichste  ist  der  in  die  Bauch- 
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Mhle  oder  in  die  Pleurahöhle.  Sonst,  kann  der  Durelibnich  erfolgen  in  die  Harmvege  (Xieren- 
beeken  oder  Ureter),  worauf  reichlicher  Eiter  im  Urin  auftritt;  ferner  in  den  Darm,  besonders 
das  Colon,  aber  auch  in  das  Duodenum  (vgl.  die  auf  S.  877  mitgeteilte  Beobachtung  des  Ver- 
fasser's),  wobei  Eiter  durch  den  Stuhl  entleert  wird.  Selten  findet  Diu-chbrach  in  die  Mih  oder 
Leber  statt,  häufiger  in  die  Weichteile  der  Lumhaigegend  und  dann  eventuell  spontan  nach  außen, 
oder  der  Absceß  senkt  sich  auf  dem  Ileopsoas,  oder  indem  er  diesen  Muskel  aushöhlt,  nach 
abwärts;  es  kami  dann  eine  Resistenz  über  dem  Poupartschen  Band  und  ein  durch  die  Bauch- 
decken f  ülilbarer  Tumor  entstehen.  Bricht  ein  Absceß,  oft  nach  gewundenem,  vielverschlungenem 
Verlauf,  nach  außen  durch,  so  entsteht  eine  äußere  Niereiilistel.  —  Ältere  paranephritische 
Abscesse  sind  von  mächtigem,  stark  schrumpfendem  Schivielengewele  umgeben,  welches  häufig 
schiefergrau  gefärbt  ist,  oft  schwefelgelbe  Stellen  verfetteten  Eiters  enthält  und  mitunter  ver- 
hallt.    Auch  der  fettig  zerfallene  Eiter  kann  verkleiden. 

Parareiiale  Oesehwülste.  Es  kommen  Lipome,  Lipomyxome,  Fibrome  und  Fibromyxome, 
Sarcome  und  sarcomatüse  Jlischgeschwülste  (Fibro-Osteosarcome),  endhch  Cysten  (s.  S.  870) 
vor.    (Lit.  bei  Albarran  u.  Imbert.) 

C.  Harnblase. 

Anatomie.  Die  Harnblase  besteht  zum  größten  Teil  aus  glattem  Muskelgewebe,  an  dem 
man  drei  Schichten,  zwei  longitudinale  und  eine  innere  circiiläre  unterscheiden  kann.  Die  äußere 
Schicht  hat  man  als  Musculus  delrusor  urinae  bezeichnet;  sein  Antagonist  ist  der  Sphincter 
vesicae,  ringförmige  muskulöse  Züge  im  untersten  Abschnitt  der  Blase  gleich  oberhalb  des 
Orificium  lu'ethrale.  Es  wird  ein  M.  sphincter  vesicae  int.,  der  der  circulären  Schicht  angehört, 
und  ein  .1/.  sphincter  vesicae  ext.  s.  prostaticus  unterschieden.  Nach  der  Innenfläche  der  Blase 
zu  bilden  die  ihiskeltasern  gekreuzte  Bälkchen.  —  Ist  die  Blase  leer,  so  berülrren  sich  ilue 
vordere  und  hintere  Wand  beinahe.  —  Das  Epithel  der  Mucosa  ist  wie  im  Nierenbecken  und 
Ureter  sog.  Üiergangsejnthel,  d.  h.  ein  gesclüchtetes,  aus  wenigen  Lagen  bestehendes  Pfiaster- 
epithel;  es  ist  im  allgemeinen  mehrschichtig:  unten  (nicht  durch  eine  Membrana  propria  ver- 
mittelt) der  Mucosa  aufsitzend,  niedrig-zylindrische,  dann  folgen  rundUche  in  1 — 2  Lagen, 
kegel-  oder  kolbenförmige  und  zu  oberst  große,  oft  mehrkemige  flach-kubische  Zellen.  Manche 
cUeser  obersten  Zellen  haben  halbmond-  oder  napfförmige  Ausschnitte,  in  welche  Zellen  der 
angrenzenden  Schicht  luneinpassen. 

Kleine  Drüschen,  die  sich  in  ihrem  Bau  der  Prostata  nähern  und  auch  wie  diese  bräim- 
hche  Konkremente  enthalten  können,  kommen  m  dem  der  Uretlrra  nächsten  Teil  der  Blase 
vor  (Hcnle).  Man  nennt  sie  auch  aberrierte  prostatische  Drüsen.  Drüsen  sind  sonst  nicht  vor- 
handen; was  man  früher  dafür  hielt,  sind  die  v.  Bj'Mxwschen  dj'üsenartigen  Einsenkimgen, 
die  sich  zugleich  mit  soliden  Epithelnestern  finden  können  und  früher  (S.  876)  besprochen 
^vurden.  Diese  und  die  aberrierton  Prostatadrüsen  können  sich  zu  Cystchen  umwandeln.  Suid 
sie  sehr  zahlreich,  so  spricht  man  von  Cystitis  cystica;  sie  ist  die  Folge  einer  chronischen  Reizung 
imd  entsteht  hierbei  nach  dem  bei  Ureteritis  cystica  besprochenen  Jlodus  (s.  S.  876).  Giani 
konnte  sie  auch  experimentell  erzeugen  (durch  Reizung  der  Blase  durch  eingeführte,  mit  Tbb. 
gefüllte  Gelatinekapseln  u.  a.  Substanzen).  —  Lymphhnbtchen  sind  in  variabler  Menge  in  der 
Mucosa;  mitunter  bilden  sie  stärker  vortretende  Plaques,  oder  lymphoides  Gewebe  ist  in  diffuser 
Weise  ausgebreitet. 

I.  Mißbildungen  der  Harnblase. 

Die  Harnblase  entwickelt  sich  aus  dem  in  der  Leibeshölüe  verborgenen  Abschnitte  des 
Ällantoisganges,  welcher  aus  der  Kloake,  dem  letzten  Teil  des  Enddarms,  seinen  Urspnmg 
nimmt,  sich  darauf  zu  einem  holden  Stiel,  dem  Harngang,  Urachus,  verengert  und  sich  dann 
als  Bauchstiel  (His)  fortsetzt,  der  den  Allantoisgang  in  einem  mesodermalen  dicken  Stiel  enthält 
und  auch  als  Allantois  ohne  Blase  bezeichnet  wii'd.    Bei  manchen  Tieren  bUdet  die  Allantois 
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einen  frei  endenden  eigentliclu'n  Blindsack,  der  sicli  ans  dem  Embryo  lieraus  nnd  zwisclien 
Dottersack  und  Amnion  liineindrängt.  Die  Allantois  des  Menschen  springt  nicht  so  vor,  sondern 
liegt  als  Gang  im  Bauchxliel,  der  vermittelst  dci-  Xalielarterien  die  Verbindung  zwischen  Embryo 
und  Chorion  (und  dadurch  später  mit  dei'  Placcnta)  darstellt  und  dann  schließhch  zum  Nabel- 
strang wird.  Im  zweiten  fötalen  Monat,  am  Ende  desselben  (Frucht  4  cm  lang),  stellt  die  Harn- 
Uase  ein  spindeUges  Organ  dar,  welches  hinten  (entsprechend  der  Eintrittsstelle  des  am  Ende 
des  ersten  Fötalmonats  noch  mit  dem  Ureter  verbundenen  Wolffschen  Ganges)  in  den  Sinus 
urogenitalis  einmündet,  während  es  vorn  in  den  engen  Urachiis  übergelit,  der  bis  zum  Nabel 
verläuft  und  sich  dann  in  den  Nabelsfrmiij  fortsetzt.  Ciegen  Ende  der  Schwangerschaft  oh- 
literiert  der  von  dem  Blasenscheitel  zum  Nabel  verlaufende  Urachus  allmählich  und  wird  zum 
Lig.  vesico-umbilicale  medium;  nur  sein  unterster  Teil  bleibt  noch  eine  Zeitlang  als  epithelialer 
Kanal  erhalten. 

Bleibt  der  Uraclms  sIeUenireiae  ofje»,  so  entstehen  iTaclmseysteu,  welche  meist  klein, 
multipel  sind  und  sich  in  irgendeiner  Stelle  im  Lig.  ivsico-ii nihil icale  medium,  zwischen  Blase 
und  Xabel,  befinden.  —  Bleibt  der  Uruchiift  ganz  offen,  weil  z.  B.  in  der  späteren  Zeit  des  Fötus 
Harnstauung  eintrat,  so  entsteht  die  Vesicd-unibilicaltistel.  Der  Harn  entleert-  sich  dann  teil- 
weise aus  dem  Nabel. 

Die  wiclitigste  Mißbildung  ist  die  Baiiclililasenspalte,  Ekstropliia  oder  Liversio  vesifae, 
aucli  Blasenektopie  genannt  (Lit.  bei  Eiiderkit),  die  auf  einem  mangelhafteir  Verschluß  der 
Bauchwand  und  der  Blase  beruht.  Die  vordere  Blasenwand  fehlt  ganz  oder  teilweise.  Hierbei 
ragt  aus  einer  oberhalb  der  gleichfalls  gespaltenen  Symphyse  gelegenen,  meist  bis  zum  Nabel 
reichenden  Lücke  der  Bauchwand  die  offene,  umgestülpte  Harnblase  als  eine  mit  Buckeln 
versehene  Halbkugel  heraus;  was  man  sieht,  ist  die  dunkelrote,  faltige  Sciileimhaut  der  hinteren 
Blasenwand;  am  unteren  Umfang  der  Halbkugel  erkennt  man  auf  der  Höhe  zweiei'  Buckel 
die  Mündimgen  der  Ureteren.  Der  Harn  träufelt  aus  cUesen  ab.  Die  Schleimhaut,  oft  mit 
Papillomen  besetzt,  geht  an  den  Rändern  direkt  in  die  Haut  des  Bauches  über.  An  ektopierten 
Blasen  von  Neugeborenen,  lündern  und  Erwachsenen  finden  sich  sowohl  statt  des  Übex- 
gangsepithels  (s.  S.  878)  ein  Plattenepithel,  zuweilen  in  Inseln,  als  auch  zum  größeren  Teil  ein 
Schleim  produzierendes  Cylinderepithel  mit  Drüsenbildungen  {Enderlen).  Selten  zieht  vom 
Nabel  ein  Hautfortsatz  mitten  über  den  Wulst  und  halbiert  ihn.  —  Nach  Keibel  ist  die  embryo- 
logische Erklärung  dieser  Spaltbildung  folgende:  Erhält  sich  die  Kloakenmembran  (vgl.  S.  461), 
die  anfangs  bis  an  den  Rand  des  Leibesnabels  reicht,  länger  (schiebt  sich  also  die  Leibeswand 
nicht  zwischen  Nabel  und  Membran  hinein,  so  daß  beide  voneinander  abgedrängt  werden) 
nnd  wird  sie  dann  zerstört,  so  entsteht  eine  Bauchblasenspalte  mit  Epispadie  (Spaltung  des 
Penis  oder  der  (litoris).  Die  einfachen  Epispadien  ohne  Spaltung  der  S3Tnphyse  und  höher 
gelegener  Teile  erklären  sich  daraus,  daß  der  Prozeß  des  Sichhineinschiebens  der  Leibeswand 
verfrüht  sistiert.  Diese  Hemmungstheorie  der  Blasenektopie  gi'ündet  sich  auf  die  Arbeiten 
von  Reichet,  Keibel,  Viallelon,  Enderlen  u.  a.  (Übersieht  über  die  verschiedenen  Anschauungen, 
unter  denen  besonders  die  Berstungsiheorie  —  Trennung  vorher  vereiirigter  Teile  dmch  be- 
hinderten L'rinaljfluß  —  früher  viele  Anhänger  hatte,  s.  bei  Enderlen  und  Kermauner).  — 
Bavchblasenspalte  ist  in  den  scliwersten  Fällen  mit  Spaltung  des  Beckenringes,  Spaltbecken, 
verbunden.  (Spaltbecken  kommt  auch  ohne  Blasenektopie  vor.)  Zugleich  kann  ein  wider- 
natürhcher  j\fter  in  die  evertierte  Blase  münden.  —  Küster  u.  a.  haben  intrauterine  Heüung 
von  Blasenspalten  durch  Vernarbung  beschrieben;  es  handelt  sich  aber  dabei  um  Vorfall  der 
vngespaltenen  Blase;  von  den  Rändern  der  Bauchspalte,  die  mit  der  Blase  verklebten  und 
verwuchsen,  kann  sich  Epithel  auf  die  vordere  Blasenwand  vorschieben,  was  ein  ,narben- 
artiges'  Aussehen  bedingt,  oder  eine  sehr  schmale  Bauchspalte  vernarbte,  und  die  Blase  hegt 
dann  hinten  der  Narbe  an  (Enderlen). 

Carcinome  auf  der  ektopierten  Blase  (selten,  Lit.  bei  Enderlen)  waren  Adenocarcinome 
(Bergenhem)  und  z.  T.  Gallertkrebse  {Ehrich). 
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Liegi  die  geschlossene  Blase  in  einer  Bauch-  oder  Xalielspalte  vor,  so  ist  das  erst  eine 
wirkliche  Ektopie  der  Blase  (selten,  Lit.  bei  Enderlen),  doch  hat  sich  diese  Bezeicluiimg  auch 
für  die  Inversio  vesicae  eingebürgert.  —  Oöeiibleiben  der  hinteren  Blasen  wand  ist  selten;  die 
Blase  kommuniziert  dann  mit  der  Bauchhöhle  oder  mit  der  Vagina  oder  mit  dem  Dickdarm 
(Hoake);  zugleich  kann  Atresia  ani  und  urethrae  bestehen.  —  Vesiea  bipartita,  vollständige 
Verdoppelung,  und  Vesiea  blloeularis,  unvollstäncüge  Trennung  der  Blase  in  zwei  Teile  sind 
ganz  selten  und  entwicklungsgeschichtUch  schwer  zu  erklären  (vgl.  Enderlen).  Das  die  Trennung 
bewirkende  Septum  kann  vertikal  oder  horizontal  verlairfen.  Nach  Englisch  handelt  es  sich 
hierbei  nur  um  angeborene  Divertikel  (s.  S.  892).  —  Sehr  selten  sind  Fälle  von  Mangel  dtr 
Harnblase  mit  direktem  Einmünden  der  Ureteren  in  die  Urethra  (Lit.  bei  Pmnmer). 

II.  Circulationsstörungen. 

Bei  entzündlicher  Hyperämie  entsteht  fleckweise  Rötung,  besonders  auf  der  Höhe  der 
Bälkchen  und  galten. 

Bei  passiver  Hj^perämie  ist  die  Schleimhaut  blaurot,  und  stark  gefüllte  Venen  sind  sicht- 
bar; im  Bereich  des  Trigonum  und  Blasenhalses  ist  das  am  deutlichsten.  —  Stärkere,  meist 
spindelförmige  Erweitemng  der  Venen,  sog.  Blasenhämorrhoiden  oder  Blasenvaricen,  welche 
bei  Prostataliypertrophie  oder  in  der  Gravidität  zuweilen  vorkommen,  können  selbst  zu  be- 
drolihchen  Blutungen  Anlaß  geben  (vgl.  Vogel)  und  eventuell  sogar  die  Harnentleerung  er- 
schweren. Thromhose  ist  nicht  selten;  Thromben  können  verkalken.  Thromiophlehüis  karm 
eine  Paracystitis  und  eine  phlegmonöse  oder  diphtherische  Cystitis  nach  sich  ziehen  (selten). 

Bhitungen  können  ins  Gewebe  der  Harnblase  erfolgen  (Suffusionen,  Ekchj-mosen)  oder 
in  die  Hölüe  derselben;  sie  kommen  infolge  starker  Hyperämie  sowie  vor  allem  bei  Geschwülsten 
(gutartigen  wie  bösartigen)  vor,  ferner  bei  Cystitis  calculosa  sowie  nach  Traumen  und  zwar 
besonders  nach  Beckenfrakturen,  dann  bei  hämorrhagischer  Diathese  usw.  Größere  Blut- 
gerinnsel, die  sich  zu  ki'ümehgen.  bräunlichen  Massen  umwandeln,  können  gelegentKch  den 
Kern  für  Steinbildung  abgeben. 

Bei  Ödem  der  Schleimhaut,  welches  durch  Stauung,  z.  B.  infolge  von  Tumoren  (Ivrebs 
des  Utenis  und  der  Paranu-tricn  u.  a.)  oder  von  gynäkologischen  Operationen  mit  zahlreichen 
Unterbindungen  u.  a.  oder  durch  entzündliche  \'orgänge  (schwere  Cystitis,  ferner  Peritonitis, 
puerperale  Infektion),  sowie  Traumen  bedingt  sein  kann,  wandelt  sich  dieselbe  in  eine  gequollene, 
%1'uMige,  gallertig  schwappende  Masse,  selten  auch  in  gestielte  Blasen  (vgl.  Stoerk)  um  (Oedema 
buUnsum  und  polyposnm). 

Nekrose  kommt  mitunter  durch  Dnick  Ijei  Quetschung  der  Blase  zwischen  S3Tnphj'se 
und  ICindesschädel,  gelegentlich  auch  durch  Pessare  oder  die  Zange,  dann  auch,  wie  Terf. 
sah,  zugleich  mit  Xeki'ose  der  Vagina  nach  Unterbindung  der  Aa.  uterinae  bei  Uterusexstu-pation 
zustande. 

III.  Entzündung  der  Harnblase,  Cystitis. 

Ätiologie.  Verschiedenartige  Entzünduiigeu  der  Harnblase  werden  am 
häufigsten  durch  Verunreinigungen  und  Zersetzungen  des  Blaseninhalts  bedingt, 
wobei  es  sich  meist  um  Bakterienwirkung  handelt. 

Bakterien  gelangen  in  die  Harnblase;  a)  direkt  eingeführt,  und  zwar  meist  durch  Kathe- 
terismus; der  Katheter  schiebt  entweder  Bakterien  aus  der  üretlira  in  die  Blase  hinein, 
oder  es  haften  ihm  die  Bakterien  bereits  an ;  bei  Mastdarmoperationen  ist  die  Neigung  zu 
(hämorragischerj  Kathetercystitis  besonders  groß  (vgl.  Hadda)  oder  b)  ans  den  Nieren  und 
Ureteren;  entweder  liegen  örtliche  Erki-ankungen  dieser  Organe  vor,  die  sich  dann  auf  die 
Blase  fortsetzen,  oder  die  Nieren  besorgen  die  Ausscheidung  von  im  Blut  circulierenden 
Bakterien,  die  dann  die  Blase  inözieren;  c)  aszendierend  von  der  Urethra  aus. 

Bei  c)  handelt  es  sich  oft  um  eine  von  der  primär  erki-ankten  Harmöhre  fortgeleitete 
Entzündung,  vor  allem  bei  Gonorrhoe.    Es  kann  aber  auch  eme  spontane  Infektion  "von  der 
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Honnakn  Urethra  aus  erfolgen,  die  nach  Liislgarlen  und  Mannahercj  oft  eine  Anzahl  von  Bakterien 
enthält,  was  wohl  auf  zufäUige  äußere  Infektionen  zurückzuführen  ist.  Diese  Art  der  Ent- 
stehung ist  vor  allem  bei  Frauen,  besonders  älteren  (aber  auch  bei  Kindern,  Coliintektionen 
bei  Askariden,  vgl.  Box)  leicht,  aber  auch  bei  Muiineni  können  bei  offenstehender  Blasen- 
müiulung,  d.  h.  mangelhaftem  VerschluÜ  des  Sphincter  vesicae,  z.  B.  bei  Strikturen  der  Urethra 
oder  im  Gefolge  von  Rückenmarkskrankheiten  (vor  allen  Dingen  Kompressionsmyehtis),  die 
in  der  Harmöhre  vorhandenen  Bakterien  durch  den  zurückprallenden  Harn  mit  in  die  Blase 
zurückgeschwemmt  werden  (Rovsing). 

Ferner  kann  eine  zu  Cystitis  führende  Entzündung  (hirch  die  Blasenwand  hindurch  per 
continuitatem  fortgeleitet  werden,  z.  B.  von  den  entzündeten  weiblichen  Genitalien  oder  von 
einer  Periproctitis  oder  einer  infizierten  Beckenfraktur  aus. 

Manche  reizende  Stoffe,  die  dem  Blasenmhalt  beigemisclit  sind,  z.  B.  C'antharitUn, 
Copaivabalsam  u.  a.,  können  vielleicht  auch  an  sich  Cystitis  enegen. 

Unter  djn  Bakterieu,  welche  Cystitis  hervorrufen,  sind  zu  nennen:  Bacillen  und  zwar 
vor  allem  Bacterium  coli  und  Proteus  vulgaris  (Häuser),  eine  Fäulnisbakterienart;  von  spezi- 
fischen Bakterien:  Tuberkelbacillus,  Tv^husbacillus ;  ferner  Koliken  und  zwar  vor  allem  die 
ordinären  Eiterkokken  und  der  Gonococcus;  schheßUch  verschiedene  andere,  den  Harnstoff 
zersetzende  Bakterien  (Bacterium  meae,  ilicrococcus  ureae  u.  a.),  die  als  Ammoniakbüdner 
(Leuhe  und  Graser)  bezeichnet  werden  und  auch  in  dem  außerhalb  der  Harnblase  sich  ammonia- 
kahsch  zersetzenden  Harn  nachzuweisen  und  an  sich  durchaus  nicht  pathogen  sind. 

Die  Bakterien  können  einmal  dadnrch  Cystitis  erzengen,  daß  sie  in  das 
Geweie  eindringen,  wobei  der  Harn  unverändert  saner  sein  kann,  das  andere 
Mal,  indem  sie  den  Harn  ammoniakalisch  zersetzest,  speziell  den  Harnstoff  in 
kohlensaures  Ammonium  zerlegen  und  dadnrch  die  Schleimhaut  reizen.  Ist 
der  Harn  stark  amiudniakalisch  zersetzt,  so  riecht  erstechend;  mikroskopisch 
findet  man  u.  a.  die  Sargdeckelkristalle  des  Tripelphosphats  (Fig.  II  auf  Taf.  II 
im  Anhang)  und  phosphorsauren  Kalk. 

Manche  pathogene  Bakterien  vermögen  sowohl  ins  Gewebe  zu  dringen,  als  auch  im  Harn 
ammoniakaüsche  Gäining  zu  erzeugen.  Andere,  nicht  pathogene  (Bact.  lu-eae,  Micrococcus 
meae),  vermögen  nm'  den  Harnstoff  zu  zersetzen  und  werden  dadurch  zu  Cystitiserregem. 
So  können  Staphylococcus  und  Proteus  ^^llgaris  den  Harn  ammoniakalisch  zersetzen,  — 
während  z.  B.  das  Bacterium  coh,  der  Tbb.  und  der  Gonococcus  das  nicht  vermögen,  sondern 
bei  der  ihnen  folgenden  Cystitis  bleibt  der  Harn  sauer. 

Eine  große  Kolle  bei  dem  Zustandekommen  einer  Cystitis  spielt  außer 
den  Mikroben  vor  allem  Stagnation  des  Urins  (z.  B.  bei  Cystocele  infolge  von 
Uterus-  und  Vaginalprulaps  oder  bei  Prostatahj^oertropliie  oder  auch  in  Blasen- 
divertikeln);  ferner  bilden  Läsionen  der  Schleimhaut  irgendwelcher  Art,  z.  B. 
durch  Steine,  ein  unterstützendes  Moment. 

Rovsing  hat  das  experimentell  gezeigt.  Import  von  pathogenen  und  nicht  pathogenen 
Bakterien  in  die  gesunde  Blase  blieb  bei  den  Versuchstieren  ohne  Erfolg.  Erzeugte  er  aber 
durch  Unterbindung  der  Blase  Harnstauung  und  Gewebsläsionen  geringster  Art,  so  konnte 
sich  eine  Infektion  etabheren. 

Anatomische  Formen  der  Cystitis. 

a)  Bei  der  akiiteu  katarrhalischen  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  fleckig 
gerötet.  Man  sieht  Qnellung  und  Desquamation  des  Epithels;  im  Harnsediment 
sind  Eiterkörperchen  und  Schleim,  wclclier  von  Verschleimung  von  Eiter- 
körperchen  herrührt,  sowie  zahlreiche  Bakterien. 
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b)  Bei  clironiscliem  Blasenkatarrh,  bei  dem  das  Sekret  eine  schleimig- 
eitrige  Bescliaft'eiilieit  zeigt,  ist  die  AVaiid  schwer  verändert,  und  zwar  sehen 
Avii'  außer  den  gleich  zu  besprechenden  Veränderungen  der  Schleimhaut  eine 
Infiltration  und  callöse  Umwandlung  der  Submucdsa  und  Wucherung  des 
interniuskulären  Bindegewebes.  Dal)ei  wird  die  Muskulatur  selbst  entweder 
zugleich  hi/pertropMsch,  namentlich  wenn  die  Harnentleerung  erschwert  ist, 
oder  aber  sie  ist  schlaff  und  dünn,  letzteres,  wenn  Blasenlähmung,  z.  B.  infolge 
eines  Sjiinalleidens,  besteht;  dann  wird  die  Blase  sehr  voluminös  und  ist  durch 
die  Bauchdecken  leicht  palpabel.  Die  Schleimhaut  ist  fleckweise  braun  oder 
schiefrig  gefärbt  (Hämorrhagie.  Pigmentumwandlung),  mit  schleimig-eitrigen 
Massen  bedeckt,  zeigt  teils  mehr  diffuse  oder  wulstige  Verdickungen,  teils 
papilläre  oder  gar  pol3^3öse  geschvMÜstähnliche  Hyperplasien  (selten).  Durch 
Abstoßung  des  Epithels  entstehen  Erosionen,  die  zu  tiefen,  buchtigen  Ge- 
schwüren werden  können. 

Zuweilen  sieht  man  zahlreiche  verdickte  Lj'niphknötchen  (Cystitis  grainilosa)  oder 
gi'ößere,  prominierende  Plaques,  besonders  in  der  Xähe  des  Blasenhalses;  abgesehwollene 
Knötchen  können  durch  Piginent  schwarzgrau  gerändert  sein.  —  Auch  kleine  Cystchen,  wie 
sie  auf  S.  878  erwähnt  wiu'den,  kann  man  zuweilen  bei  Cystitis  sehen  {Cyslitis  cysiica).  —  Selten 
ist  eine  Epiderniisierung  der  Harnblase  mit  Vielschichtung  des  Epithels,  das  auch  verhornen 
und  zuweilen  cholesteatomartige,  abgeschuppte,  weißliche,  breüge  Epidermismassen  bilden 
kann  (s.  S.  877).  Terf.  sah  das  mitunter  bei  Cystitis  calculosa.  Im  Gegensatz  zu  der  meist 
vertretenen  Ansicht,  daß  es  sich  hierbei  um  Metaplasie  handele  (vgl.  Fütterer,  Lichtenstern, 
Lit.),  hebt  Pommer  (Lit.)  die  Möglichkeit  einer  entwicklungsgeschichtlich  begi-ündeten  Ver- 
anlagung des  Blasenepithels  zur  Epidermisierung  hervor.  Auch  1x4  Pyonephrose  sah  Terf. 
auf  der  sonst  niclit  wesentlicli  veränderten  Schleimhaut  im  Trigonum  milchweiße,  etwas  er- 
habene, verhornte  Epitlielinseln. 

Häufig  kommt  es  in  der  chronisch  entzündeten  hj-peiirophischen  Harnblase  zur  Bildung 
von  Divertikeln  oder  besser  gesagt  von  Blasemellen.  (S.  892).  —  Chronischer  Blasenkatan-h 
begleitet   Blasenstetne  rmd  auch  häufig  Blasengeschwiilste. 

Eine  meist  bei  bestehender  Cystitis  beobachtete,  durch  weiche,  cjeMiche  bis  graue,  zu- 
weilen rot  mnrandete,  oft  sehr  zahlreiche,  rundliche  oder  ovale,  isolierte  oder  konßiierte  iveiche 
Plaques  von  Stecknadelkopf-  bis  Bohnengi'öße  ausgezeichnete  Affektion  bezeichnet  man 
nach  dem  Vorgang  von  v.  Hansemann  als  Malakoplakie  (im'/.rty.rji  weich,  ■r.'/A'i  Kuchen). 
Selten  fanden  sich  die  Plaques  auch  in  den  Ureteren  und  un  Nierenbecken.  Meist  werden 
Fraiten  betroffen.  Die  Herde,  welche  che  unteren  Abschnitte  der  Blase  bevorzugen,  be- 
stehen aus  großen  Zellen  eigentümlicher  Art-,  von  ninder,  ovaler  oder  polygonaler  Form,  die 
von  Entzündungserscheinungen  (Infiltration,  Gefäßneubildung  im  CJninde  und  an  der  Peii- 
pherie)  begleitet,  üi  der  .Alucosa  und  Submucosa  hegen.  Die  Herde  sind  meist  oberflächlich 
ulseriert  (das  Epithel  felilt)  und  enthalten  Bakterien.  Die  großen  Zellen  enthalten  Einschlüsse 
(Guttmann  und  Michaelis):  rote,  weiße  Blutkörperchen,  hyaline  oder  kolloide  Tröpfchen, 
Bakterien  sowie  sohde  hyaline  Kugeln,  die  zum  Teil  geschichtet  sind  und  teilweise,  und  zwar 
besonders  die  in  der  Tiefe  gelegenen,  Kalk-  und  Eisenreaktion  geben.  Auch  eisen-  und  kalk- 
haltige extrazelluläre  Konkremente  werden  gefunden  (Gierke).  Landsteiner  und  Sloerk  nennen 
die  Verändenmg  Cystitis  en  plagues,  halten  die  großen  Zellen  für  Wanderzellen  und  vermuten 
eine  bakterielle  Ätiologie,  wobei  es  zu  herdweiser  Infiltration  und  Urininfiltration  komme 
(vgl.  auch  Pappenheimer).  Hart  möchte  eher  in  einer  Infiltration  mit  cystitischem  Harn  die 
erste,  zur  PlaquebUdung  fülirende  Schädigung  erbhcken;  che  Imbibition  der  reaktiv  prolife- 
rierenden Zwischengewebszellen  führe  zu  Aufquelluiig  und  zu  Absclieidung  auffaUender  Em- 
schlüsse,  welche  organische  Bestandteile  enthalten,  welche  Kalkpalze  und  das  von  unter- 
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gehenden  Erythrncyten  stammende  Eisen  an  sieli  ziehen.  Srhii.iil  leitet  die  ijrojJi'n  Zcllni.  mit 
Walirscheinlichkeit  von  wanderfähigen  phagocy(äien  Bindegeweijs-  und  Phasmazellen  ab. 
MineUi  erkhirt  die  Malakophikie  für  ein  nicht  spezifisches  (Irannlom  unbekannten  Ursprangs. 
Kimla  hält  dagegen  eine  nahe  Beziehung  zur  Tiiberktdose  für  wahrscheinlich  (s.  auch  Zmuje- 
meisler)  und  fand  auch  in  einem  seiner  Fälle  Tbb.    (T.it.  bei  nm  EUenricchr,  Srhinid.  Loric.) 

c)  Bei  der  eitrigen  und  jaucliigen  Zystitis  ist  die  Seliieuiiiiaut  mit 
Eiter  bedeckt;  die  Epithelien  sind  vielfach  ganz  abgestoßen.  Das  Schleim- 
liautgewebe  selbst  ist  von  Leiikucyten  mehr  oder  weniger  tief  infiltriert.  Letzteres 
bezeichnet  man  anch  als  interditieUe  oder  phlegmonöse  Eiterung.  Selbst  das 
umgebende  Bindegewebe  {ParacjistiUs)  und  das  Peritoneum  können  ergriffen 
werden  (Pericustitis). 

Bei  längerem  Bestand  entstehen  um  die  Eiterherde  schwielige  Bindegewebswucherungen. 
Als  Folgezustand  einer  interstitiellen  Cystitis  kann  die  sog.  ScJirumpf-  oder  NarbenNase,  die 
sich  bis  zu  Kastaniengröße  verkleinern  kann,  entstehen  (Ultsmann).  —  Perforationen  inter- 
stitieller Abscesse  können  in  die  Blase  hinein  stattfinden,  was  auch  beim  Katheterisieren  leicht 
artifizieU  zu  bewerkstelligen  ist  [Weigert),  da  die  morsche  Blasenwand  wenig  widerstandsfähig 
ist.  In  anderen  Fällen  brechen  jüngere  oder  edlere  Abseesse,  oft  nur  mit  kleinen  Öffnungen, 
in  dm  Darm,  die  Tagina,  das  Peritoneum  durch.  —  Das  Sediment  des  Harns  bei  eitriger  Cystitis, 
welches  einen  dicken  Bodensatz  von  grauweißer  Farbe  darstellt,  enthält  oft  große  Mengen 
zäher  schleimiger  Massen,  das  Resultat  einer  durch  die  Anwesenheit  von  Kochsalz  und  kohlen- 
saurem Anunoniak  bechngten  VerscMeinuing  des  Eiters  (Kossei).  —  Bei  eitriger  Cystitis  können 
die  Epithelien  so  gründlich  zerstört  werden,  daß  man  im  Sediment  des  Urins  gar  lieine  Epi- 
thelien mehr  findet.  Das  ist  diaejnostisch  zuweilen  um  so  wichtiger,  als  es  sonst  keine  differential- 
diagnostisehen  Merkmale  am  Urin  gibt,  nach  welchen  entschieden  werden  könnte,  ob  eine 
Cystitis  oder  Pyelitis  vorliegt.  Stammt  der  Eiter  von  höher  oben,  also  aus  dem  Xicrenbecken, 
so  enthält  der  Urin  stets  zahlreiche  Epithelien  aus  Ureteren  und  Blase  beigemischt. 

d)  Bei  der  diphtherischen  Entzündung  bilden  sich  entweder  oberfläch- 
liche Verschorfungen,  welche  oft  mit  Bildung  fibrinöser  Pseudomembranen  ein- 
hergehen, oder  tiefergreifende  Nekrose^i,  welche  zur  Loslösung  größerer  Fetzen 
der  Schleimhaut  mid  zur  Bildung  von  Gesckwüren  und  zur  Verdiinnung  der 
Wand  führen.  Die  nekrotischen  Fetzen  können  ähnlich  wie  Croupmembranen 
aussehen.  Nekrotische  Stellen  inkrustieren  sich  gern  mit  Erdsalzen,  die  bei 
der  allvalischen  Harngänmg  ausfallen,  und  fühlen  sich  dann  rauh  an.  Die 
Aifektion  beginnt  meist  fleckweise,  und  man  sieht  dann  einzelne  graue  oder 
grauweiße  oder  gelbliche  Plaques  auf  den  stark  geröteten  Trabekelwülsten, 
während  die  dazwischen  liegenden  Gruben  meist  noch  frei  sind.  Es  kann  aber 
auch  ein  großer  Teil,  besonders  oft  das  Trigonum,  ja,  zuweilen  die  ganze  Innen- 
fläche der  Blase  in  diffuser  Weise  mit  inkrustierten  verschorften  Platten  be- 
deckt sein. 

Der  Harn  ist  trüb,  gelbgrau  bis  schokoladenfarben,  mit  Sedimenten  überladen  und 
häufig  stinkend.  —  Pcrjoration  durch  foitschreitende  Nekrose  kommt  fast  nur  vor,  wenn  die 
Muskulatur  gelähmt  und  verdünnt,  die  Blase  weit  ist.  Es  folgt  Durchbruch  ins  umgel)ende 
Bindegewebe  (Paracystitis)  oder  eine  zu  tödlicher  Peritonitis  führende  Perforation  in  die  Bauch- 
höhle. Bei  Hypertrophie  der  Wand  schließt  sich  mitunter  eine  phlegmonöse  Peri-  und  Pura- 
cystitis  an.  Der  Tod  kann  nach  Fieljer  und  Frösteln  \uiter  Intoxikationserscheinungen  erfolgen. 
oder  es  schließt  sich  Pyelonephritis  an,  luid  der  Tod  kann  urämisch  eintreten.  Peritonitis  kann 
auch  ohne  Perforation  durch  Fortleitung  entstehen.  Entstellung:  Die  schwere,  mit  Eiterung 
verbundene  diphtherische  C5'stitis  kommt  am  häufigsten  l)ei   Blasenlähmung  im  Anschluß 
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an  Spinalleiden  und  bei  Uiethralstenose  vor,  wie  sie  bei  Prosialahyperlrophie  und  Uretlu-al- 
striktiu'en  entstellt.  Auch  kann  sie  durch  Katheterismus  erzeugt  werden.  Sie  kann  aber  auch, 
besonders  hei  Frauen,  durch  Fortleitung  aus  der  Nachbarschaft  (z.  B.  Parametritis  puerperalis) 
oder  durch  Perforation  eines  verjauchenden  Uteruscarcinoms  entstehen.  In  anderen  FäUen 
tritt  sie  im  Verlauf  von  schweren  Itifellion.^h-rnikheiten  (Scharlach,  Pocken,  Septikämie, 
Typhus  u.  a.)  auf. 

Selten  ist  die  Cyslitis  emphysematosa,  wobei  zahkeiche  klar  durchscheinende  promi- 
nierende  Cysten  auftreten,  deren  Sitz  Ljnnphgefäße  bes.  der  tiefen  Schichten  der  Mucosa  und 
Submucosa  sind.  Die  Affektion  ist  pathogenetisch  und  wohl  auch  ätiologisch  der  Pneumaiods 
intestini  (s.  S.  492)  und  der  Kolpohyperplasia  cystica  (s.  dort)  an  die  Seite  zu  stellen  (Lit.  bei 
Ruppanner,  s.  auch  Noincki,  der  die  Ijakterielle  Entstehung  als  unsicher  bezeichnet). 

IV.  Tuberkulose  der  Blase. 

Man  kann  eine  leichte  (a)  und  schwerere  Form  (b)  unterscheiden. 

a)  Bei  der  erstcren  sieht  man  einzehie  distinkie  Tiiberkeh  die  meist  mit 
rotem  Hof  umgeben  sind  und  in  Lentihdctrgeschwüre  übergehen  können,  welche 
denen  anderer  Schleimhäute  gleichen.  Die  Ulcera  sind  flach,  mit  wenig  infil- 
triertem Rand  und  lilassem  Grund,  gewöhnlich  nicht  sehr  groß  mid  meist  nur 
gering  an  Zahl,  zuweilen  ganz  vereinzelt.  Sie  bevorzugen  den  Fundus  sowie 
besonders  den  unteren  Teil  der  Blase,  die  Gegend  der  Ureterenmündung  und 
des  Blasenhalses. 

b)  Bei  den  schwereren  Formen  bilden  sich  einmal  durch  rasche  Verkäsung 
und  Erweichung  zahh-eicher  Tuberkel  viele  bis  linsengroße  oder  durch  Kon- 
fluenz  oft  rasch  um  sich  greifende  (bis  zu  fünfmarkstückgroße)  Ulcera  mit 
käsigem  Grund  und  oft  käsig  infiltriertem  und  unterhöhlten!  Rand.  Die  Ulcera 
bevorzugen  gleichfalls  die  bei  (a)  erwähnten  Stellen,  und  zugleich  können  sich 
disseminierte  kleinste  Knötchen  auch  im  Verlauf  der  Urethra  finden.  —  In 
Fällen  schwerster  Art  ist  die  Blase  oft  stark  ausgeweitet,  enthält  stets  zersetzten, 
molliigen  oder  eitrigen  Urin  und  kann  noch  einzelne  mißfarbene  Schleunhaut- 
brücken  zeigen,  oder  ohne  grobe  Verkäsimg  total  ulceriert  sein.  Verf.  sah  sogar 
Perforation  in  die  Bauchhöhle  in  einem  solchen  Fall.  Die  Innenfläche  kann  aber 
auch  von  einer  mehrere  Millüneter  dicken,  körnigen,  furchigen  oder  mit  flot- 
tierenden Fetzen  versehenen,  gelblichen,  käsigen  Schicht  vollkommen  aus- 
gekleidet sein;  diese  Schicht  ist  öfter  oberflächlich  von  Tripelphosphatkristallen 
inkrustiert*).  Von  distinkten  Geschwüren  ist  nichts  zu  erkennen,  sondern  die 
ganze  Innenfläche  ist  total  verkäst.  Wohl  aber  können  sich  im  weitern  Verlauf 
der  Urethra  distinkte  käsige  Ulcera  zuweilen  in  großer  Zahl  finden,  während 
die  Pars  prostatica  urethrae  meist,  wie  die  Blase  selbst,  diffus  käsig  ausgekleidet 
ist.  Analog  der  Blaseninnenfläche  können  auch  Ureteren  und  Nierenbecken  oft 
in  symmetrischer  Weise  verändert   sein. 

Sehr  selten  ist  eine  starke  nart)ige  Umirandlung  der  Innenfläche.  Verf.  sah  das  zugleich 
am  1.  Ureter  in  dem  S.  8.53  erwähnten  Fall  mit  der  700  g  schweren  tuberkulösen  Niere.  Die 
Blaseninnenfläche  zeigte  auf  weißem,  narbig  aussehendem  Grand  rötliche  Flecken  und  ver- 
einzelte körnige  Knötchen.  Die  Prostata  bildete  eine  einzige,  mit  Knötchen  ausgekleidete 
Kaverne  (vgl.  die  I.-Diss.  von  Mangold). 


*)  Täuschend  ähnhche  Bilder  können  durch  diffus  infiltrierende  Carcinonie  und  Sarcome 
der  Blase  hcrvorgenifen  werden  (s.  bei  Geschwülsten  der  Blase  S.  888  u.  889). 
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"Was  das  Vorlvinmen  der  verschiedenen  Formen  aiigelit,  so  finden  wir  die 
leichte  Form  meist  zufällig,  sekundär,  in  Fällen  von  Lungen-  und  Ücmntuber- 
kulose,  —  die  schweren  und  schwersten  aber  meist  bei  Urogenitaltuherhilose, 
bes.  des  männlichen  Geschlechts;  man  sieht  Fälle  schwerster  Art,  bei  denen 
der  gesamte  Urogenitalapparat  tuberkulös  erkrankt  ist,  und  zwar  auch  schon 
im  Knabenalter. 

blanche  dieser  Fälle  lassen  erkennen,  daß  ein  oder  beide  Nebenhoden  oder  die  Prostata 
zuerst  ericrankten,  und  dalS  von  da  aus  eine  ['i-ogenitaltuberkiilose  aszeiidierend  auf  Samenleiter, 
Prostata,  Sanuniblase,  Harnblase  überging  und  von  letzterer  aus  (im  gestauten  Harn)  in  die  Ure- 
teren  und  das  Nierenbecken  (s.  auch  Rovsing)  emporstieg.  (S.  auch  Experimente  von  Wildliolz, 
Sawamura,  Lit.,  Bauereisen  u.  vgl.  S.  861,  854.)  —  In  den  meisten  Fällen  dagegen,  wo  man 
eine  oder  beide  Nieren  schwer  erkrankt  und  in  der  Blase  disseminierte  Tuberkel  und  käsige 
Ulcera  oft  gerade  in  der  Umgebung  der  Ureteröffnungen  oder  im  Trigonum  findet,  muß  man, 
wenn  Hoden,  Nebenhoden,  Vas  deferens  und  Samenblasen  frei  sind,  von  (Icszeiidicreiider  Uro- 
genitaltnberkulose  sprechen;  die  Prostata  ist  aber  auch  hier  meist  beteüigt. 

Fistulöse  und  größere  Durchbriiche  von  der  tuberkulösen  Prostata  aus  in  den  Blasenhals 
und  die  Urethra  sind  häufig. 

Die  gleichzeitige  Ausbreitung  der  tuberkulösen  Infektion  auf  die  (lesclüechtsorgane  und 
auf  die  Blase  ist  bei  ]\Iännern  ungleich  liäufiger  als  bei  Frauen. 

Exiierimente  über  che  Fortschreitungsart  der  Tuberkulose  von  Tuljen  und  Rectum  auf 
che  Blase  (dii-ekte  i'berwanderung  und  L3anphweg)  s.  Cuturi. 

Im  Urüi,  der  trübe,  oft  blutig  ist,  bei  den  unkomphzierten  Fällen  stets  sauer  reagiert 
(da  die  Tuberkelbacillen  keine  Harnstoftzersetzung  bewirken),  sind  häufig  TuberkelbaciUen 
nachzuweisen. 

V.  Geschwülste  der  Blase. 

Primäre  Harnblascngeschwülste  sind  ziemlich  selten;  bei  Männern  sind  sie 
viel  häufiger  als  bei  Frauen,  bei  Kindern  sind  sie  selten;  sie  bevorzugen  sehr 
die  tieferen  Partien  der  Blase.  Oft  sind  es  Zottengeschivülste,  und  zwar  am 
häufigsten  gutartige,  sog.  Papillome,  besser  papilläre  Fibro-EpitheUome  genannt, 
und  ferner  papilläre  oder  villöse  Krebse.  Seltener  sind  zottige  Sarcome  oder  gar 
Myxome  u.  a.  Von  klinischen  Gesichtspunkten  aus  bezeichnete  man  früher  die 
papillären  Fibro -Epitheliome  schlechtweg  als  Zottenpolijpen  oder  auch  als  Zotten- 
kreis, was  sich  aber  durchaus  nicht  empfiehlt  (s.  Fig.  517). 

Unterseheidiuig  der  papillären  Fibro-Epitlieliuine  und  papillären  Carcinome: 
Makroskopisch  können  sie  sehr  ähnlicli  aussehen.  Die  beim  Wasseraufgießen  sichtbar 
werdenden  zahlreichen  flottierenden,  zuweilen  deutlich  dendritischen  Zotten,  die  an  einem 
schmalen  oder  breiten  Stiel  der  Schleimhaut  aufsitzen,  sind  bei  beiden  gleich  (Fig.  518A  u.  B). 
Die  Enden  der  Zöttchen  sind  mitunter  angeschwollen  und  mit  Harnsalzen  inkrustiert.  Zu- 
weilen haben  diese  Geschwülste  auch  ein  blumenkohlartiges  Aussehen.  —  Das  Fibro-Epitheliom 
ist  mit  der  Schleimhaut  verschiebhch,  das  Carcimmi  in  einigermaßen  vorgeschrittenem  Stadium 
dagegen  nicht.  Das  (jutartige  Payülom  hebt  sich  in  toto  aus  der  Schleimhaut  heraus;  beim 
villösen  Carcinom  wächst  die  große  Masse  zwar  auch  als  Zotten  aus  der  Schleimhaut  empor, 
zugleich  ist  aber  der  Boden,  auf  dem  die  Geschwulst  sitzt,  krebsig  infiltriert,  und  auf  dem  senk- 
rechten Durchschnitt  erkennt  man  zuweilen  schon  makroskopisch  die  krebsige,  weiße  In- 
filtration der  Blasenwand. 

Mikroskopisch  bestehen  die  Zotten  des  papillären  Fibro-Epithelioms  aus  einem  oft  fast 
nur  aus  dünnwandigen  Blutgefäßen  zusammengesetzten  und  kaum  Spuren  von  Bindegewebe 
zeigenden  Grundstock,  der  in  Form  von  etwas  plumperen  Papillen  oder  meist  von  äußerst 
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schlanken,  fast  cylindrisclien  Zotten  auftritt  nnd  mit  Epithel  in  verschieden  dicker  Lage  be- 
deckt ist,  das  ungefähr  die  Schichten  des  normalen  Blasenepithels  imitiert  (s.  S.  878).  Hierbei 
entsteht  infolge  der  ziemhch  gleichmäßigen  Größe  der  Zellen  eine  ruhige  Zeichmmg,  wobei 
die  Zellen  oder  Zellreihen  oft  regelmäßig,  senkrecht  auf  die  Längsachse  des  zellarmen  Grund- 
stockes aufgesetzt  sind.  —  Die  Zotten  beim  papillären  Caroinom  verhalten  sich  mitunter  ziemhch 
ähnhch;  sehr  oft  fällt  al)ei-  eine  außerordentliche  Polymorphie  der  Zellen  auf;  kleine  und  große 
Zellen,  kleine  und  oft  enorm  große  Kerne  hegen  meist  ungeordnet  chcht  l)eieinander  (Fig.  518  C). 
Zuweilen  ist  nicht  einmal  an  den  basalen  Epithclien  eine  Cyhnderzellrichtung  zu  erkennen. 

Der  deutlichste  Unterschied  der 
'I  papillären    Krebse    gegenüber    dem 

gutartigen  Papillom  beruht  aber 
darauf,  daß  die  Epithelwuchemng 
zugleich  in  die  Tiefe  des  Mutter- 
hodens (Fig.  518B)  oder  auch  nur 
in  den  filjrösen  Grundstock  des  pa- 
pillären Tumors  eindringt,  wo  sie 
teils  solide  Zellhaufen  bildet,  teils 
das  Bild  dicht  zusammengedrängter 
und  verschmolzener,  mit  Epithel 
bedeckter  Papillen  mit  sehr  zartem, 
gefäßführendem  Grundstock  bietet, 
teils  gelegenthch  auch  hohle  Epitlwl- 
sc/ifo(i(f/ie  produziert,  die  überraschen- 
derweise mit  denen  eines  Ädenocarci- 
noms  übereinstimmen,  was  an  che  Ab- 
stammung des  Blasenepithels  vom 
Darmepithel  erinnert  (vgl.  auch  S. 
879).  Man  darf  sich  hier  aber  nicht 
durch  F'lachschnitte  durch  interpa- 
pilläre Epitheleinsenkungen  nahe 
deren  Basis  täuschen  lassen,  sondem. 
wenn  man  sicher  gehen  will,  muß 
man  einzelne  sclimale  Zapfen  oder 
besser  S3'steme  anastomisierender,  ungleicli  Ijreiter  Zapfen  sehen,  wie  sie  Querschnitten 
durch  e])ithelbedeckte  Papillen  nicht  entsprechen  können  und  che  auch  große  Zellpolymorpliie, 
womöglich  auch  Kankroidperlen  zeigen.  Der  Grundstock  ist  beim  Krebs  oft  stark  kleinzeUig 
infiltriert. 

Wahrscheinlich  küimcii  papilläre  Carciiiume  aus  papillären  Fibro-Epi- 
theliomen  hervorgehen,  indem  die  Epithelien  dieser  atypisch  wuchern;  in 
anderen  Fällen  entstehen  sie  von  vornlierein  vom  Epithel  aus.  Gutartige  Pa- 
pillome in  der  Blase  (und  auch  in  der  Urethra)  können  neben  villösem  Krebs 
vorkommen.  — ■  Die  gutartigen  .Papillome"  und  auch  die  f'arcinome  sitzen  mit 
Vorliebe  in  den  basalen  Teilen  der  Harnblase  (Trigonum,  Ureterengegend,  Um- 
gebung des  Orificium  int.)  und  können  primär  multipel  auftreten.  Sie  bevor- 
zugen die  höheren  Lebensdezennien  beider  Geschlechter.  Wird  der  flottierende 
Teil  der  Geschwulst  bei  der  Kontraktion  der  Blase  in  den  Hals  derselben  hinein- 
getrieben, so  können  mitunter  Zotten  losgelöst  und  mit  dem  Urin  entleert 
werden.  Oft  kommt  es  zu  Blutungen  (Hämaturie),  zuweilen  von  solcher  Stärke 
und  Häufigkeit,  daß  die  histologisch  gutartige  Geschwulst  dadurch  deletär  wird. 


(hitartifie 


Fig. 
Zotleniieschiriilsl 


517. 

iZ] 


(Papilläres    Filtro-Kpi- 


tholinm)  lier  Harnblase  (B)  und  Hypertrophie  der  Pro- 
stata  (P).     Cs   Colliculus   seminalis.     H    Bhisenlials. 
^6  nat.  Gr.     Samml.   Breslau. 


Geschwülste  der  Blase.  8)S7 

Nicht  solti'ii  kommt  es  auch  nach  Uperatimi  zu  Kecidiven.  Das  papilläre  Car- 
cinom  hat  eine  ausgesprochene  Neigung  zujii  Zerfall;  es  kommt  zu  Blutungen 
(häufig  das  erste  Symptom)  oft  sehr  erheblicher  Art,  wobei  wurmförmige  Ge- 
rinnsel im  Harn  auftreten  können,  ferner  zu  Nekrosen  und  Abstoßung  von 
Zotten,  nicht  selten  auch  zu  Inkrustierung  von  Geschwulstteilen  mit  Harnsalzen. 
Perforation  der  Blase  kann  folgen.     Stets  besteht  gleichzeitig  ein  mehr  oder 
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Fig.  518—520. 

AJZotte  von  einem  gutartigen  „Papillom"  (papill.  Fibroepitheliom)  der  Blase.  Ungewöhnlich 
plumpe  Papillen.  Vielscliichtiges  Epithel  (die  untersten  Zellen  cylindrisch,  die  obersten 
flach,  die  mittlere  Hauptmasse  polygonal)  sitzt  auf  einem  gefäßhaltigen  fibrösen  Gmnd- 
stock,  der  sich  aus  dei'  Blasenschleimhaut  erhebt.     Schwache  Vergr. 

B  Schema  eines  papiliiiren  Krebses  der  lüase.  Die  nach  oben  wachsenden  Zotten  gleichen 
denen  eines  gutartigen  Papilloms,  dagegen  wachsen  teüs  solide,  teils  drüsenartige  Epithel- 
wucherungen »acli  unten  in  die  Muskulatur  (M)  der  Blasenwand,  o  Normales  Niveau 
des  Oberflächenenithels. 

C  Stücke  von  zarten  Zöttelien  eines  villösen  Krebses.  Pie  Zöttchen  sind  mit  jinlymorplicn 
Epithelzellen  bedeckt,  die  sicli  zum  Teil  ablösen.     Mittlere  Vergrößerung. 

weniger  heftiger  Blasenkatarrh.  —  Papilläre  Geschwülste  liehindern  mitunter 
die  Harnentleerung  oder  erzeugen  Hydrone])hrose,  indem  sie  die  Ureteren 
verlegen. 

.Andere  Formen  von  Carciiiom  sind  seltener.  Einmal  sieht  man  stark  verhornende  Platten- 
epithelkrebse von  weicher,  breiiger  oder  aber  von  scuThöser  Beschaffenheit,  mit  der  Tendenz 
zur  Iiililtration  in  die  Tiefe  und  in  die  Fläche,  wobei  plaieauariigeYexdickungen  entstehen  können, 
sowie  zum  Übergreifen  auf  Nachbarorgane  (bes.  auf  den  ^Mastdarm).   Perforation  in  die  Bauch- 
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höhle  uiul  Peritonitis  können  folgen.  Solche  Fälle  können  höchst  wahrscheinlich  dui'ch  Stein- 
bUdung  provoziert  werden  (s.  auch  den  unten  erwähnten  Fall  des  Sljähr.  Mannes).  —  Auch 
Plaüenepitlielkrebtie  ohne  Verhornungsieiidenz  kommen  vor,  welche  die  Blasenwand,  die  daumen- 
dick sein  kann,  total  infiltrieren  und  nach  der  Höhle  zu  ein  einziges  Ulcus  büden  können.  Das 
sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  72iähr.  Frau;  die  Harnblase  war  kleinapfelgroß;  zweimarkstückgroße 
Perforation  mit  scharf  randigem  Loch  in  die  Vagina;  Infiltration  der  iliacalen  und  inguinalen 
Lymphchüsen.  Sehr  selten  sind  Gallerikrehse  (Rauenbusch,  Lit.).  —  Tuberöse,  medulläre  Formen 
des  Carcinoms  sind  selten,  bes.  muUiple  Knoten,  die  zerfallen  und  sich  mit  Harnsalzen  stark 
inkr'ustieren  können;  Verj.  sah  dabei  Durchbruch  nach  außen,  Ausfüllung  des  Beckens,  In- 
filtration der  vorderen  Beckenknochen  und  Verjauchung  der  S}anph}'se. 

Ein  Carcinosarcom  erwähnt  Krompecher;  einen  chorionepithehomartigen  llarnblasen- 
ki-ebs  mit  gleichartigen  Metastasen  bei  einem  SOjähr.  Manne  beschrieb  Venulet. 

Metastasen  sind  bei  zottigen  Krebsen  relativ  selten,  bei  infiltrierenden  Formen  häufiger, 
vor  allem  in  den  Eetroperitonealdrüsen. 

Blasencarcinome  kommen  meist  bei  Leuten  über  50  Jahre,  viel  häufiger 
bei  Männern  vor;   bei  Frauen  gelten  sie  für  sehr  selten. 

Besonders  hat  Birch-Hirschfeld  letzteres  betont.  Doch  haben  andere  dem  widersprochen 
(Lit.  bei  Rauenbusch).  Verf.  kann  jenes  I'rteil  auch  nicht  teilen.  Denn  es  kommen  nach  dem 
Material  der  Basler  path.  Anstalt  von  19  Blasenearcinomen  (unter  1078  Carcinomen)  13  auf 
Männer,  6  auf  Frauen.  Alle  19,  bis  auf  einen,  waren  über  50  alt,  12  über  65;  der  älteste  FaU 
betraf  einen  Mann  von  88  Jahren,  der  jüngste  einen  Mann  von  nur  31  Jahren,  bei  dem  vor 
4  Jahren  die  Sectio  alta  wegen  großer  Steine  gemacht  worden  war;  der  Tumor  infiltrierte 
die  rechte  Seite  und  den  Fundus ;  kleine  Jletastasen  m  der  Leber. 

Recht  selten  sind  Adenome,  die  man  von  den  S.  878  erwähnten  aberrierten  Prostata- 
drüsen (von  denen  auch  Adenocarcinome  und  andere  Krebsformen  ausgehen  können)  ableitet. 
Ein  seltenes  schleimbildendes  Kystadenom  beschrieb  Bayer.  —  Myxome,  multipel,  rasch  wachsend, 
transparent  wie  Nasenpolypen,  sind  selten,  am  ersten  noch  bei  Kindern  zu  sehen.  Raritäten 
sind  Fibromyxome  (Schatz,  Albarran,  Lit.).  —  Die  Basler  Sammlung  Ijesitzt  ein  Iraubiges,  apfel- 
großes My.vom  am  rechten  Umfang  des  Blasenhalses  eines  7jähr.  Knaben  mit  bis  pflaumen- 
großen, gestielten,  blasigen  E.xkreszenzen,  welches  Verf.  als  fibromyxomatöses  Rliabdumyom 
erkannte.  Diese  Geschwulstform  ist  an  der  Blase  sehr  selten;  wir  konnten  nur  3  Fälle,  2  bei 
Kindern  und  1  bei  einem  22iähr.  Mädchen  in  der  Lit.  finden;  unser  Fall  ist  der  4.  (Lit.  und 
AbbUd.  bei  Hiisler,  I.-Diss.,  Basel);  auch  Möncleberg  sah  einen  Fall  (23jähr.  Frl.).  —  Einen 
Tumor  cavernosus  beschrieb  Langhans.  —  Leiomyome  und  Fibromyome,  zuweilen  poly])ös 
und  bis  mannskopfgroß  (Terricr  und  Hartmann,  Lit.),  sind  sehr  selten.  Verf.  sezierte  einen 
l'ijähr.  Knaben  mit  über  kastaniengroßem,  gestielt  im  Trigonum  inserierendem  Tumor,  der 
sich  als  ödematöses  Fiiro-Leiomyom  mit  Knorpeleinlagerungen  erwies  (Abbüd.  bei  Hüsler). 
Die  knorpelhaltigen  so\rie  die  rhabdomyomatösen,  traubigen  Mischgeschwülste,  welche  m 
älmhcher  Weise  an  der  Cervix  uteri  vorkommen,  lassen  (nach  Wilms)  an  eine  Versprengung 
von  Elementen  des  Mesenchpns  in  frühesten  Entwicklungsstadien  denken  (vgl.  R.  F.  Müller). 
Rehn,  Wendel  und  Leichtenstern  haben  auf  die  Häufigkeit  von  Harnblasenentzündung 
(u.  Granulomen)  und  echten  Harnblasengeschwülsten  (fast  ausschließlich  sog.  Papillomen 
und  Carcinomen,  sein-  selten  Sarcomen)  bei  Anilinfarbarbeitern  aufmerksam  gemacht.  Auch 
Verf.  sah  in  Basel  mehrere  Carcinome  dieser  Kategorie;  in  einem  dieser  Fälle  (59jähr.  Mann) 
bestand  zugleich  ein  großer  krebsiger  Tumor,  der  das  Becken  der  1.  Niere  ausfüllte  und  die 
Niere  Ins  auf  wenige  Reste  der  Rinde  infiltrierte  (vgl.  ähnliche  Beob.  von  Rehn).  In  einem 
anderen  Fall  (48j.  M.)  füllten  weiche  Tumormassen,  welche  die  Blase  fast  ganz  zerstört  hatten, 
das  kleine  Becken  aus;  Metastasen  in  den  Lungen.  Ein  dritter  Fall  betraf  einen  53jähr.  Mann 
(25  Jahre  in  einer  .\nihnfabrik)  mit  Schrumpfblase  (vgl.  auch  Seylerth).  —  Bilharzia-Card- 
nome  s.  S.  893. 
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Sarcome  sind  selten.  Es  kunimcn  zwei  Haupt lornien  v(ir,  und  zwar 
tuberöse  und  infiltrierende.  Erstere  Idinnen  knollig  oder  traubig-polypös,  oben 
mit  Zotten  bedeckt  sein  und  multipel  auftreten.  Die  infiltrierenden  sind  seltener. 
Sarcomen  begegnet  man  häufiger  Ix'i  Erauen  und  relativ  oft  bei  Kindern  und 
jugendlichen  Individuen. 

Verf.  sah  einen  Fall  bei  einer  47jähr.  Frau,  wo  die  ganze  Innenfläche  der  faustgroßen, 
dielnvandigen  Blase  von  einer  fetzigen,  mit  flottierenden  Anhängseln  versehenen,  weichen, 
blaßgraugelben,  in  den  inneren  Lagen  nekrotischen  (lescliMulstmasse  ausgekleidet  war.  Mikro- 
skopisch war  sehr  schön  das  Vordiingen  des  polj'morphzeUigen  Sarcoms  in  Blutgefäße  der 
infiltrierten  AVand  zu  sehen.     Metastasen  in  der  Leber. 

Histoloa;iseh  kann  es  sich  um  gefäßreiche  Mi/xosarcome,  RmidzeUen-,  Spindehelknsarcome 
oder  luu  pohjmorphzelUge  Sarcome  handeln.  Verf.  sah  auch  Lymphosarcome.  Ein  traubig- 
polj-pöses  Fibromij.rosarcom  von  Hühnereigröße,  im  unteren  Teil  und  im  Trigonum  wurzelnd, 
sah  Verf.  bei  einem  löjähr.  Mädchen  (s.  bei  Hüsler).  Benele  und  11'.  Fischer  beschrieben 
Osfeoidchondrosarcome. 

Sehr  selten  sind  Dermoide,  vom  Bau  B't^fHsscher  ,,Embryome"  (vgl.  Sa.rer). 

(Weitere  Lit.  über  Blasengeschwülste  im  Anhang.) 

Sehmdäre  Geschwülste.  Sehr  häufig  sind  Carcinonie,  die  von  der  Portio 
oder  Cervix  uteri,  ferner  von  der  Prostata,  seltener  vom  Darm,  und  zwar  haupt- 
sächlich vom  Rectum  herüberwuchern.  Entweder  ragt  die  sekundäre  Ge- 
schwulstmasse fungös  in  das  Blasenlumen  oder  infiltriert  die  Wand  diffus  oder 
bricht  als  Ulcus  oder  in  Gestalt  von  Fisteln  durch,  was  besonders  häufig  von 
der  Vagina  und  dem  Uterus  aus  geschieht. 

Von  23  Prostatacarcinomen,  welche  Verf.  lieschrieb  (Deutsche  Chir.,  Lief.  53,  1902), 
wozu  noch  ein  Fall  eines  78jähr.  (Corr.  f.  Schw.  1902)  und  ein  weiterer  eines  TOjähr.  hinzu- 
kommen, hatten  16  die  Harnblase  ergriffen.  —  Manche  glauben,  daß  viele  als  primär  ange- 
sprochene Blasenkiebse  eigentlich  Prostatacarcinome  seien,  welche  auf  die  Blase  übergriffen 
(vgl.  Kiels,  Monifort,  Lit.).    Verf.  kann  diese  Ansicht  aber  nicht  teilen. 

Bei  Portiokrebs  sah  Verf.  eine  so  diffuse,  steife,  Jcrebsige  Infi](raiion  der  gamen  Blasen- 
wand,  daß,  ohne  daß  eine  Ulceration  bestand,  Inkontinenz  eintrat.  Solche  Fälle  sind  selten.  — 
Sarcome  und  maligne  Rhabdomyome  der  Vagina,  bes.  polypös-traubige,  sieht  man  selbst  bei 
kleinen  Ivindern  in  die  Blase  durchwachsen  (selten). 

Sog.  Implaniaiionscarcinome  der  Harnblasenmucosa  s.  bei  Suzuki. 

tJber  Ödem  der  Blasenmucosa  bes.  bei  Carcinomen  der  Portio  und  Cervix  s.  dort  (vgl. 
auch  Winler,  Kolischer,  Zangeineister  u.  a.). 

Fortleitung  eines  Sarconu  sah  Verf.  bei  primärem  Rectumsarcom  in  dem  Fall  Fig.  293 
und  echte  Metastasen  in  der  Mucosa  z.  B.  bei  dem  8.  63G  erwähnten  Fall  eines  48iälir.  Mannes 
mit  Melanosarcomatose  nach  Chorioidealsarcom. 

(Anhang.  —  Lokales  tumorförmiges  Amyloid,  vgl.  auch  S.  206,  beschrieben Solomin,  Liicksch.) 

VI.  Blasensteine. 

Die  Blasensteine  können  entweder  aus  dem  Nierenbecken  durch  den  Ureter 
in  die  Blase  gelangen  oder  hier  primär  entstehen.  Oft  gelangen  Steine,  meist 
sind  es  Urate,  aus  dem  Kierenbecken  in  die  Blase  und  umgeben  sich  hier  mit 
einem  Mantel  von  sekundären  Steinbildnern  (Erdphosphaten).  Dasselbe  gilt 
für  Oxalatsteine.  Blasensteine  sind  bei  Männern  häufiger  als  bei  Frauen  und 
sind  auch  bei  Kindern  nicht  selten.  (Die  Angaben  über  die  Häufigkeit  in  den 
einzelnen  Lebensaltern  und  Ländern  schwanken  sehr  erheblich,  vgl.  Goebel.)  Zu- 
weilen bilden  Fremdkörper,  die  von  außen  in  die  Blase  gelangten,  z.  B.  ab- 
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gebrochene  Stücke  von  elastischen  Kathetern,  bei  Weibern  Haarnadeln  u.  dgl. 
den  Kern  für  die  Steinbildung.  Man  unterscheidet  Sediment  (trüber  Boden- 
satz), Harnsand,  Harngries.  Harnsteine.  Die  Harnsteine  sind  geschichtet,  und 
bei  den  größeren  Exemplaren  wechseln  die  Schichten  in  ihrer  Zusammensetzung. 

(Lit.  bei  Finsterer.)  —  Steinbilduiig  bei  Distommn  haematobium  s.  S.  547. 

Nach  dem,  was  bereits  f rülier  über  die  Harnsteine  gesagt  (S.  872  n.  ff. ),  l^leibt  nur  übrig, 
hier  eine  kurze  Übersicht  der  vorkommenden  Steine  zu  geben. 

Uratsteiiie,  reine  Harnsäuresteine,  sind  hart,  lilein,  gelb,  rot  oder  braun.  Steine  aus  harn- 
sauren Salzen  sind  oft  von  oxalsaurem  Kalk  und  Tripelphosphat  nmgeben. 

Oxalatsteiiie,  maulbeerförmig  (s.  Fig.  521),  hart,  durch  eingelagerten  Blutfarbstoff  Israun- 
schwarz  gefärbt.     Sie  sind  die  härtesten  Stehie. 


Fig. 
Fig. 


Fig. 


Fig.  521.  Fig.  522.  Fig.  523. 

521.  Maiillieertöimfser  Oxalatsfeui  der  Harnhlasp.     Xat.  fir.     Samml.  Göttingen. 

522.  .Vligerissenes   Stück   eines   Nehitoii-   res|).  .Jacques-Pafeiitkatheters   als   Kern   eines 

Blasensteiiis.  'I,  nat.  (ij-.  Bei  einem  61  jähr.  Manne  mit  Prostatahypertrophie  durch 
Sectio  alta  entfernt  von  Hrn.  Dr.  Viertel  in  Breslau  (s.  Deutsclie  med.  Wochensehr.  1893 
No.  21).     Der  Stein  ist  laut  Anamnese  circa  3  Jahre  alt. 

523.  Mantelsteiii  aus  (h'r  Haniiilase.  Plios|thate  als  Mantel  um  einen  kleinen  Uratstein 
als  Kern.  Bei  einem  7(1  jähr.  Manne,  der  bereits  4  mal  am  Stein  operiert  wurde  (1  mal 
Lithothripsie,  3  mal  Sectio  alta),  von  Hrn.  Dr.  Viertel  durch  Sectio  alta  entfernt.  Beide 
F'i^uren  nach  Photoerammen  von  Dr.   Viertel. 


Pliospliatsteiiie  sind  weiß  oder  grauweiß.  Steine  von  phosphorsaurem  Kalk  sind  hart, 
solche  von  Tripelphosphat  weich,  brüchig.  (Ganz  selten  sind  iS7)-Mt;!'feteine,  die  aus  dem  rhom- 
bisch kristalHsierten  Phosphat  des  Ammoniums  und    der  Magnesia  bestehen,  Pmnmer,  Lit.) 

Oarbonatsteine,  rein  weiße,  harte  Steine  aus  kohlensaurem  Kalk,  sind  selten,  meist  klein. 

Cystinsteinc  sind  weich,  wachsartig,  oft  bräuiilichgelb,  beinsteinartig  durchscheinend, 
meist  eiförmig  und  klein  (vgl.   S.  873). 

Xanthinsteliie  sind  zumoberrot,  glatt;  der  Bruch  ist  erdig. 

Zahl  der  Blasensteine:  Steine  größeren  Kalibers  sind  meist  solitär;  multipel  auftretende 
Steine  sürd  gewöhnhch  klein  und  können  facettiert  sein.  —  Die  Größe  der  Blasensteine  ist 
wechselnd;  erbsen-  bis  hühnereigroße  und  größere  kommen  vor.  Die  Harnblase  kann  bis  auf 
einen  Ideüien  Spaltraum  ausgefüllt  sein.  {Littlewood  erwähnt  als  den  größten  einen  von  Milton 
beobachteten  Stein  von  975  g.)  —  Die  Form,  ist  meist  länglich-rund,  eiförmig,  zuweUen  walzen- 
förmig, eventuell  pfeif enförmig  (ErnjUsch),  knolhg,  selten  facettiert;  letztere  kommen  gewöhn- 
lich aus  dem  Nierenbecken,  woher  auch  nmde  stammen  können.  Längliche  Steine  stammen 
meist  aus  dem  Ureter.  Bilden  Fremdkörper  den  Kern,  so  sind  sie  oft  für  die  Gestalt  maß- 
gebend (z.  B.  längliche,  walzenförmige  Steinbildung  um  Katheterstücke).     Zuweilen  sitzen 
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Blasensteine  in  Ausbuchtungen  der  Blasenwand  (vgl.  Divertikel  S.  892).  —  Interessant  sind 
die  seltenen  Spontanfrakturen  der  Blasensteine;  unter  den  verscliiedenen  Theorien  bevorzugt 
Kapsammer  die  alte  Auffassung  von  Civiale,  welcher  die  Frakturen  dureli  Kontraktion  der 
Blase  erklärt;  Englisrli  (Lit.)  hält  die  Auflösung  von  Substanzen,  welche  in  radiären,  vom 
weichen  Kern  bis  zur  Olierfläche  ausstrahlenden  Furchen  und  Sprüngen  des  Steins  eingelagert 
sind,  für  die  Vorbedingung  für  eine  mechanische  Zertrümmerung. 

Die  Folgen  der  Blaseiisteiiie.    Meist  entsteht  eine  Entzündung  der  Blase  {Cystitis  call 
cuhsa),  welche  häuüg  mit  Blutungen  (Hamaliirir)  verbunden  ist.    Legt  sich  ein  Stein  vor  da- 

Urethralniündung,  so  kann  er  das  Ausfließen  

des  Urins  erschweren  oder  plötzlich  unter- 
brechen, was  mit  lebhaften  Schmerzen  ver- 
bunden ist.  Oft  besteht  Harndr-ang.  Infolge 
des  andauernden  heftigen  Kontraktionsreizes, 
der  dabei  auf  die  Blasenmuskulatur  ausgeübt 
wkd,  folgt  Hyperlrophic  der  Harnhlascnmus- 
kulatur.  Ist  die  Harnentleenmg  sehr  er- 
schwert, so  kann  auch  gleichzeitig  Dilatation 
der  Blase  folgen.  An  Cystitis  calculosa  kann 
sich  Pyelonephritis  anschUeßen.  tHjer  Leiilo- 
plaMe  der  Blase  vgl.  S.  852.  Der  chronische 
Reiz  von  Sternen  kann  wohl  sicher  Carcinom- 
bildung  provozieren  (vgl.  die  Beobachtungen 
des  Verf.  auf  S.  888  [31].  M.]  u.  877). 

VII.  Hypertrophie   der  Blasenmus- 
kulatur (Balkenblase). 

Wird  die  Muskulatur  hypertrophisch, 
so  verdickt  sich  die  Wand,  wobei  das  alte 
Kaliber  der  Blase  entweder  erhalten  bleibt 
(konzentrische)  oder  eine  Dilatation  erfährt 
(exzentrische  Hypertrophie).  Starke  Hyper- 
trophie bedingt  schon  von  außen  ein  runze- 
liges, unebenes  Aussehen  der  Blase.  Im  In- 
nern springen  die  hypertrophischen  Muskel- 
Mlkchen  als  sich  kreuzende  Leisten  vor,  zwi- 
schen denen  oft  tiefe  Ausbuchtungen  (Zellen) 
bestehen  (Balkeiiblase,  s.  Fig.  624).  So  lange 
die  Muskulatur  gesund  ist,  ist  sie  elastisch, 
fest;  degeneriert  sie,  so  wird  sie  mürbe. 

Ursachen :  a)  Hindernisse  für  die  Harn- 
entleerung, und  zwar  Prostataliypertropihie, 
Urethralstriktur,  Sieinhildung,  Tumoren  der 
Blase,  Druck  des  prolabierten  Uterus  u.  a. 
Die  H)rpertrophie,  oft  eine  exzentrische,  ist 

hier  eine  Arheitshypertrophie.  b)  Reize,  welche  eine  verstärkte  Kontraktion  der  Muskulatur  an- 
regen, ohne  daß  ein  Hindernis  besteht.  Die  Reize  können  bei  chronischer  Entzündung,  Stei- 
nen, Tumoren,  Fremdkörpern  entstehen. 

VIII.  Dilatation  der  Harnblase. 

Allgemeine  Erweiterung  entsteht  durch  Urinstauung,  welche  veranlaßt  sein  kann  a)  dmch 
Verschluß  oder  Verengening  des  Blasenhalses  oder  der  Harnröhre,  b)  durch  Blaseidähmung. 


Fig.  524. 
Tral)ekuläre  Hypertropliie  der  Blase  bei  star- 
ker, vorherrschend  glandulärer  Hypertropliie 

der  Prostata  (/;)  Gekrümmter  Verlauf  der 
Pars  prostatica  urethrae  (»).  ni  Vordere 
Mastdarmwand.  Von  einem  83  jähr.  Manne 
mit  Pyelonephritis.  Sagittalschnitt  durch  das 
in  Chromsäure  gehärtete  Präparat,  linke 
Hälfte.     Samml.  Breslau.     Ys  "iit-  Gr. 
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—  Bei  schnell  eintretender  Erweiterung  ist  die  Wand  fast  durchscheinend  dünn;  ist  die  Ent- 
leerung nur  erschwert,  so  ist  die  Wand  zugleich  hypertrophisch. 

Partielle  Dilatation,  Divertikel. 

Englisch  unterscheidet  Taschen  oder  eigentliche  Divertikel,  Ausstülpungen,  deren  Wand 
außer  der  Schleimhaut  beide  Muskelschichten  oder  nur  eine  enthält,  und  Zellen,  Schleim- 
hautausstülpmigen  zwischen  Muskelbündeln  bei  trabekulärer  Hypertrophie. 

Die  Taschen  (Divertikel)  können  größer  sein  als  die  eigentliche  Blase,  so  daß  diese  als 
Anhang  des  Divertikels  erscheint.  Solche  Bildungen  lauten  unter  der  irrigen  Bezeichnung 
geteilte  oder  gespaltene  Blase  oder  Doppelhlase  (Lit.  bei  Pagenstecher,  Handl).  Die  Wand  der 
Tasche  ist  aber  dünner  als  die  der  Blase.  Bei  hypertrophischen  Blasen  sind  die  Taschen  gleich- 
falls verdickt.  Der  Hals  der  Tasche  ist  oft  sehr  eng.  Prädisponierte  Stellen:  Gegend  der  Ureteren- 
mündungen,  häufiger  links,  hintere  Wand  oberhalb  des  Ligam.  interaretericum,  Scheitel  der 
Blase  (ürachusausstülpung).  Ursachen:  Die  Divertikel  sind  entweder  angeboren  (Lit.  bei 
F.  Meyer)  oder  entstehen  bei  Erhöhung  des  Innendrucks  der  Blase  an  besonderen,  hierzu 
durch  den  Bau  der  Blase  disponierten  Stellen.  Über  ihre  mutmaßliche  Beziehung  zum 
primären  Harnleiter  s.  S.  806. 

Die  Zellen,  rund,  langgestreckt  oder  pilzfömiig,  sind  erbsen-  bis  faustgroß.  Lieblingssitz: 
Oberhalb  der  Eintrittsstelle  der  Harnleiter  an  der  hinteren  und  seitlichen  Blasenwand  (Fig.  544). 

—  Ursachen:  Durch  Hindernisse  der   Blasenentleerung  gesteigerter  Blaseninnendruek,  bes. 
bei  Prostatahypertrophie. 

Folgen:  Entzündungen  in  Taschen  und  Zellen,  Pericystitis,  Verwachsungen  mit  der 
Umgebung,  Perforation  in  die  Bauchhöhle  oder  ins  Beckenzellgewebe,  Phlegmone  des  prävesi- 
calen  Raumes  oder  des  ganzen  Beekenzellgewebes  (Lit.  bei  Wagner).  Eintritt  in  eine  Leisten- 
hernie s.  S.  466.    Steine  kommen  in  Taschen  meist  nur  einzeln,  in  Zellen  oft  zu  mehreren  vor. 

IX.  Lageveränderungen. 

Die  häufigste  ist  die  Cystocele  vaginalis,  ein  Prolaps,  woljei  sich  der  Blasenboden  nach 
der  Vagina  vorstülpt;  das  geschieht  meist  sekundär  durch  den  Zug  des  prolabierten  Uterus 
(s.  Fig.  666)  oder  bei  der  Retroflexio  und  Retroversio  uteri.  Cystocele  ist  meist  mit  Urin- 
stauung, Hydronephrose  und  chronischem  Blasenkatan'h  verbunden.  —  Verlagerung  in  Hernien 
und  zwar  in  Inguinal-,  t'ruralhernien  u.  a.  geschieht  in  der  Regel  nur  partiell,  mit  einer  diver- 
tikelartigen  AusJnichtung,  wobei  diese  selbst  nur  als  Anhängsel  des  von  Darm  oder  Netz  dar- 
gestellten Inhaltes  des  Bruchsacks  erscheint;  diese  seltenen  Hanihlasenbrüche  (oder  echten 
Cystocelen)  kommen  bei  älteren  Männern  (im  Alter  der  Prostatahypertrophie)  sowie  bei  Frauen 
zwischen  30  u.  40  Jahren  vor  (Lit.  bei  Brunner  u.  Eggenberger,  Feiten,  Lit.). 

Wird  bei  Frauen  der  Scheitel  der  Blase  nach  innen  vorgestülpt,  so  kann  er  schheßUch 
umgekehrt  am  Orificium  urethrae  heraustreten.  Man  bezeichnet  das  als  Inversio,  biragiiiatio 
vesicae  oder  Prolaps  der  Harnblase. 

X.  Kontinuitätstrennung  der  Blase. 

Diese  kann  entstehen  a)  durch  Traumen.  (Lit.  bei  Bartels,  Geill  und  Nordmann.)  Emmal 
geschieht  das  häufig  sekundär  durch  spitze  Knochenfragmente  bei  Beckenfrakturen,  besonders 
solchen  des  horizontalen  Schambeinastes,  und  die  Blase  wü-d  hier  meist  vorn  eingerissen.  — 
Die  Blase  kann  aber  auch  isoUert  zur  Ruptur  {Berstung}  kommen  dmxh  direkte  Einwii'kung 
einer  lokahsierten  stumpfen  Gewalt  (Sehlag,  Tritt,  Stoß).  Diese  primäre  Blasenruptur  hat 
ihren  Sitz  meist  am  Scheitel  oder  nahe  demselben,  näher  der  hinteren  Fläche  (gelegentlich  aber 
auch  auf  einer  Seite)  und  verläuft  fast  stets  sagittal;  starke  Füllung  der  Blase  begünstigt  ihre 
Entstehimg.  Spontane  Ruptur  der  gesunden  Blase  durch  UberfüUung  (es  kommen  selbst  bis 
3,6  L.  vor,  Frieberg)  ist  überaus  selten.  Aber  eine  starke  Füllung  der  Blase  begünstigt  das  Zu- 
standekommen der  Ruptur  sowohl  bei  direktem  Trauma,  als  auch  gelegentlich  bei  einem  Sturz 
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oder  Fall  auf  den  Unterleib.  Friehenj  (Lit.)  vertritt  die  Ansieht,  daß  LberfüUung  der  Blase 
unter  dem  Einfluß  des  Rausches  (Blasenparese  d\irch  Alkoholintoxikation)  auch  allein  eine 
nicht  pathologisch  veränderte  Blase  zur  Ruptur  bringen  kann. 

Die  Perforation  erfolgt  entweder  a)  in  die  Peritonealhöhle,  was  rn  der  Regel  zum  Tode 
iührt,  oder  ß)  sie  erfolgt  extraperitoneal,  es  findet  eine  Vrininpltrnüon  im  Beckenzellgewebe 
statt  und  davon  ausgehende  Urinintoxikation  {Urämie).  Durch  Hinzutritt  von  Bakterien  und 
unter  Zersetzung  des  Urins  entstehen  Paracysiitis,  Ahscesse  oder  Gangränherde,  die  sich  im 
ganzen  Beckenbindegewebe  ausbreiten  können,  eventuell  in  irgend  ein  Organ  perforieren  und 
zuweilen  herab  bis  ins  Scrotum  und  in  die  Inguinalgegend  reichen. 

Von  anderen  Traumen  sind  zu  nennen:  Druck  des  Kindskopfes  in  der  Geburt  oder  Quet- 
schung mittels  geburtshilflicher  Instrumente,  vor  allem  mit  der  Zange,  seltener  Druck  eines 
Mutterringes;  vordere  Vaginalwand  und  hintere  Blasenwand  werden  zugleich  durchgequetscht; 
dadurch  entsteht  eine  Blasenscheidenfisiel. 

I»)  durch  krankliatte  Veränderungen  der  Wand,  pathologische  Blasenniptur  (s.  Oehlecker, 
Lit.)  infolge:  Arrosion  der  Blasenwand  durch  Blasensteine  oder  Fremdl;örper,  selten  infolge 
zerfallender  tuberkulöser  Infiltrate,  Blasentumoren  (Carcinom,  Sarkom),  vor  allem  aher  infolge 
perforierender  Tumoren  der  Nachiarorgane;  Ruptur  durch  Überdehnung  bei  partieller  degene- 
rativer Wandschwäche  kommt  in  seltenen  Fällen  an  der  Balkenblase  bei  Prostatahypertrophie 
und  bei  Harnröhrenstriktur  vor.  —  Die  carcinomatöse  Blasenscheidenfisiel  von  Cervixcarcinom 
ausgehend  ist  der  häufigste  Fall  dieser  Art,  demnächst  die  Becto-Vesicalfistel.  Doch  kann  auch 
ein  primäres  Blasencarcinom  perforieren.  Äußere  Fisteln  können  durch  Prostataerkrankungen 
(Abscesse,  Tuberkulose)  hervorgenifen  werden  oder  nach  Traumen  (Stich,  Schuß  usw.)  ent- 
stehen und  z.  B.  am  Scrotum  oder  Perineum  nach  außen  führen. 

XI.  Tierische  Parasiten. 

Es  ist  hier  zu  erinnern  an:  1.  Filaria  sanguinis  (S.  131),  hierbei  können  sich  durch  Ver- 
stopfung der  Lymphgefäße  der  Blase  Lymphsäcke  bilden,  die  in  die  Blase  lüneinragen  und 
eventuell  platzen  (Hämatoch3'lurie).  2.  Distomiim  haematobium  (S.  547)  kann  zu  Stasen 
und  Rupturen  der  Blasenvenen  und  zu  Schleimhautuucherungen  führen  (Bilhars),  die  höckerig 
rrnd  feinzottig  sein  können.  Goehel  (Lit.)  besclireibt  Granulationsgeschwülste,  gutartige  Zotten- 
polypen und  mahgne  Tumoren,  und  zwar  fast  ausschließhch  Carcinome,  und  unter  letzteren 
überwiegend  Cancroide.  Auch  Steine  (meist  primäre)  können  entstehen,  deren  Kern  dirrch 
Eihaivfen  gebildet  wird  {Griesinger,  Goehel  Lit.).  3.  Echinokokken,  die  von  den  Ureteren  aus 
oder  durch  Ruptur  in  die  Blase  gelangen,  sind  Seltenheiten.  4.  Sehr  selten  gelangen  Asearideii 
und  Oxyuren  durch  Ruptur  in  die  Blase.  5.  Zufällig  kommt  auch  einmal  Trichomonas  vor 
{Marchand,  Miura). 


D.  Harnröhre. 


Anatomie.  (Lit.  bei  v.  Ebner  und  bei  Eherth.)  Das  Epithel  der  Harnröhre  des  Mamies 
ist  in  der  Pars  prostalica  dem  der  Harnblase  gleich;  in  der  Pars  membranacea  wud  es  zu  ge- 
schichtetem und  in  der  Pars  cavernosa  zu  einfachem  Cyhnderepithel.  Von  der  Fossa  navicularis 
an  ist  es  geschichtetes,  in  seinen  obersten  Lagen  verhorntes  Plattenepithel;  die  Grenzen  der 
einzelnen  Epithelarten  sind  sehr  unbestimmt.  -Vereinzelte  LHtrhche  Drüsen,  tubulöse  Einzel- 
drüsen, finden  sicli  in  der  ganzen  LIrethra.  —  Die  Schleimhaut  ist  reich  an  Blutgefäßen;  LjTiiph- 
gefäße  Hegen  unter  (üesen.  Die  Schleimhaut  besitzt  Falten,  welche  die  Lacunae  Morgagni 
umgeben;  der  Querschnitt  der  Uretlira  ist  nicht  rund,  sondern  ein  vielfach  ausgebuchteter  Spalt. 
In  die  männliche  Harnröhre  münden  außer  den  Ductus  ejaculatorii  (Vas  deferens)  die  Anhangs- 
drüsen  der  Geschlechtsorgane  (Prostata  und  Cowperache  Drüsen)  aus.  —  Das  Epithel  der  weib- 
lichen Harnröhre  zeigt  starke  individuelle  Verschiedenheiten,  ist  entweder  geschichtetes  Platten- 
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epithel  oder  einsdiichtiges  Cylinderepitliel  (untere  Abschnitte)  oder  Übergangsepithel  (oben). 
An  der  Harnröhrenmündung,  oder  meist  noch  in  der  Lichtung  der  Harnröhre  finden  sich 
zwei  stecknadelkopfgroße  Öffnungen,  die  in  die  Ductus  paraurethrales.  Uretlu'algänge,  führen 
(0,5—2  und  3  cm  lang).  Nach  Nagel  und  Waldeyer  sind  diese  zuerst  von  Skene  beschriebenen 
Bildungen  Ausführungsgänge  größerer  Drüsenlcomplexe,  die  zu  den  prostatischen  Gebilden  der 
weibhchen  Harnröhre  zu  rechnen  sind ;  nach  Kocks  u.  a.  (von  Dohrn  bekämpft)  sind  es  Über- 
reste der  Garfeecschen  Gänge.  Als  Glandulae  periurethrales  beschrieb  Testut  mehrere  kleine  auf 
der  Papille  ausmündende  Schleinrdrüsen.  Andere  erwähnen  löypten  an  der  Oberfläche  der 
Urethralpapille  von  unregelmäßiger  Zahl  und  Lage,  selten  mehr  wie  1—b  mm  tief  (vgl.  Bergh). 

I.  Mißbildungen. 

Es  kommen  angeboren  vor:  totale  und  partielle  Ohliteration,  SiriJduren  (Lit.  Posner. 
Hock),  Falten-  und  Klappenbüdung  in  der  Pars  prostatica  (s.  S.  940),  Defekt  der  Harnröhre 
(bei  lüoakenbildung),  Spaltung,  Verdoppelung  (ßöna)  der  Harnröhre;  soweit  letztere  als  £pi- 
spadie  mit  der  Ekstrophie  der  Blase  zusammen  vorkommt,  wurde  sie  bereits  besprochen  (S.  879). 
Die  mit  Spaltung  des  Peius  oder  der  Chtoris  verbundene  Epispadie  (die  Spalte  ist  oben)  oder 
Hypospadie  (die  Spalte  ist  unten)  werden  bei  MißUldungen  der  Genitalien  besprochen  werden. 
Sehr  selten  sind  angeborene  Divertikel  der  männlichen,  noch  seltener  der  weiblichen  Harn- 
röhre. Sie  können  sich  schon  in  den  Knabenjahren  als  Anschwellung  sehr  bemerkbar  machen 
(vgL  V.  Bökay).  F.  Suter  (Lit.)  führt  sie  auf  Persistenz  eines  mit  der  LTrethra  kommunizierenden 
Teils  der  Genitalrinne  zurück  (epidermoidale  Auskleidung);  Timofeew  spricht  von  Dermoid. 

Lit.  im  Anhang. 

II.  Gonorrhoisciie  Entzündung  der  Harnröhre. 

Die  wichtigste  Entzündung  der  Harnröhre  ist  die  Gonorrhoe,  der  Tripper, 

ein  eitriger  Katarrh,  dessen  Erreger  der  Gonococcus  ist.  Die  gonorrhoische  Er- 
kranlvung  ist  bei  beiden  Geschlechtern  häufig,  verläuft  oft  leicht,  während  sie 
in  anderen  Fällen  ein  schweres,  mitunter  selbst  unheilbares,  von  ernstesten 
Folgen  begleitetes  Leiden  ist. 

Die  Gonokokken  (Fig.  9  auf  Taf.  I)  wurden  von  Neißer  (1879)  entdeckt  uird  von  E.  Bumm 
(1886)  zuerst  rein  auf  erstarrtem  Menschenblutserum  gezüchtet  und  mit  positivem  Erfolg 
überimpft.  Wertheim  fand  dann  zuerst  eine  einfache,  sichere  Züchtungsmethode,  auf  einem 
Gemisch  von  menschlichem  Blutsenim  mit  der  doppelten  Menge  Fleischwasserpeptonagar.  — 
Die  Gonokokken  sind  Diplokokken,  welche  dm'ch  einen  kleinen  Zwischem'aum  getrennt  und 
hier  abgeplattet  beieinander  hegen  (Semmelform,  Kaffeehohnenform).  Im  Trippersekr'et  treten 
sie  meist  haufeniveise  auf  und  hegen  entweder  exiracellulär  (wenn  das  Sekret  gering  ist,  heiTscht 
dieser  Befund  sogar  vor)  oder  gi-uppenweise  innerhalh  von  Zellen,  vonciegend  in  poljTiukleären 
Leukocyten,  zum  Teil  auch  in  Epithelien  oder  auf  diesen  (Fig.  9  auf  Taf.  I);  es  schwankt  dies 
Verhalten  sehr  nach  der  Art  der  Gewinnung  des  Sekrets  zum  Zweck  der  L'ntersuchung  (vgl. 
Lang).  —  Tiere  sind  gegen  Gonorrhoe  immun.  —  (Über  die  feinere  Differenzierung  der  Gono- 
kokken, Meningokokken  und  des  Micrococcus  catarrhahs  vgl.  Blair  M.  Martin.) 

Praktisch  wichtig  ist  es,  zu  wissen,  daß  in  jeder  Harnröhre  und  Scheide  stets  eine  mehr 
oder  weniger  große  Menge  Bakterien  vorkommt  (vgl.  Pfeiffer);  darunter  sind  auch  Kokken, 
die  zum  Ted  den  Gonokokken  ähnlich  sehen.  Im  Trippereiter  kommen  ferner  nicht  selten  auch 
gewöhnliche  Eiterkokken  neben  deir  Gonokokken  vor. 

Die  Färbung  zum  Zweck  des  mikroskopischen  Nachweises  der  Gonokokken  ist  sehr 
einfach.  Man  verstreicht  einen  Tropfen  Eiter  zwischen  zwei  Deckgläschen,  trocknet  über  der 
Flamme;  dann  darauf  ein  Tropfen  konz.  wässeriger  Methylenhlaulbsimg.  Nach  einer  halben 
Minute  wird  die  Farbe  mit  Wasser  gut  abgespült.     Trocknen  lassen.     Canadabalsam.     Be- 
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traclitung  mit  der  Immersiun.    Bei  der  Karbulluchntnlaihtoiij  (man  nimmt  eine  mit  zwei  TeUen 
Wasser  verdünnte  Lösung)  erscheinen  die  Gonokokken  größer. 

Wichtig  ist,  daß  sicli  die  Gonokokken  nach  (Iram  fiiijiirhen  (Roux).  Man  kann  das  in 
VerluKhoig  iiiil  der  iiitmceUKldren  La(jeiu)iij  zur  Difjerenlialdiafjnosc  gegenüljer  den  erwähnten 
anderen  Kokken  der  Urethra  benutzen.  Die  isolierte  Färbviiij  der  Mikroorganismen  nach  Gram 
verläuft  so:  Man  bereitet  gesättigte  Anihnwasser-Gentianaviolettlösung,  färbt  das  Deckglas- 
präparat (oder  auch  Schnitte)  1—3  Minuten;  dann  1  Minute  in  JodjodkaHumlösung  (Jod  1, 
Jodkahum  2,  Aqua  dest.  300);  dann  in  Alkohol  absol.  so  lange,  bis  keine  Farbe  mehr  abgegeben 
wird.  —  Man  kann  noch  mit  Vesuvin  oder  Fuchsin  (wäss.  Lösung)  nachfärben;  die  Gonokokken 
werden  dann  hraun  resp.  rot;  andere  Mikroben  und  die  Gewebskerne  sind  violett. 

Gelangt  der  Gonococcus  durch  Übertragung  des  Sekrets  einer  gonorrhoisch 
erla-ankten  Schleimhaut  in  die  Urethra,  so  entsteht  zunächst  eine,  oft  auf  die 
vordem  Harnröhrenabschnitto  (Urethritis  anterior),  die  Gegend  der  Fossa 
navicularis,  beschränkte  Entzündung,  die  das  Epithel  und  gleichzeitig  das  darunter 
liegende  Bindegewebe  ergreift.  Die  Gonokokken  durchwuchern  das  Epithel 
(Touton.  Werthei)n),  indem  sie  in  die  Intercellularräume  eindringen.  Aus  der 
Schlemihaut  treten  Leukocyten  zwischen  die  Epithelien  und  an  die  freie  Oberfläche . 

Viele  Epithelien  quellen  auf,  werden  gelockert,  abgestoßen,  andere  zerfallen.  Das  Binde- 
gewebe ist  von  Rundzellen  infiltriert.  Die  Weiterverbreilung  im  Bindegewebe  erfolgt  in  Ljnnph- 
spalten.  Die  Gonokokken  vermehren  sich  sowohl  in  den  Leukocyten  als  auch  frei  in  den  Gewebs- 
spalten  und  L}Tnphräumen.  (Finger,  Ghon  und  Schlagenhaiifer  fanden  bei  ihren  ^Menschen- 
versuehen  im  Epithel  und  im  Gewebe  intracellulär  gelag;erte  Gonokokken.) 

Das  Sekret  der  akut  entzündeten  Schleimhaut  ist  dicker,  intensiv  gelber 
oder  grünlicher,  zuweilen  mit  Blut  gemischter  Eiter.  —  Heilt  der  Prozeß  als- 
bald in  diesem  Stadiimi,  wie  das  in  leichten  Fällen  oft  geschieht,  so  regeneriert 
sich  das  Epithel  alsbald. 

Die  chronische  Gonorrhoe  (Gouttc  militaire,  Nachtripper),  welche  beim 
Manne  in  der  Pars  nuda  s.  membranacea  am  längsten  anhält  {Urethritis  poste- 
rior), geht  mit  leichtem  desquamativem  Katarrh  und  geringer  entzündlicher 
Infiltration  des  subepithelialen  Gewebes  oder  aber  mit  schweren  Veränderungen 
der  Schleimhaut  und  des  submucösen  Gewebes  einher.  Oft  sind  es  die  Littre- 
schen  Drüsen,  welche  den  infektiösen  Prozeß  unterhalten.  Nicht  selten  sieht 
man  stellenweise  das  durchsichtige  Epithel  der  Harnröhre  ersetzt  durcii  undurch- 
sichtige milchweiße  Platten  verhornter  Plattenzellen  (Neelsen  und  Finger  fassen 
das  als  Metaplasie  und  Hyperplasie  des  Epithels  auf).  Lösen  sich  diese  Epithel- 
lagen durch  Maceration  oder  durch  Zerfall  ab,  so  entstehen  Erosionen,  Geschwüre. 
Durch  Vernarbung  der  Geschwüre  sowie  durch  Wucherung  und  Infiltration 
(unter  den  Kundzellen  herrschen  Plasmazellen  vor,  s.  Rost)  des  subepithelialen, 
mucösen,  submucösen  und  periglandulären  Bindegewebes  (sklerosierende  chro- 
nische Urethritis),  mitunter  auch  desjenigen  des  Corpus  cavernosum  urethrae. 
und  durch  eine  nachfolgende  narbige  Schrumpfung  entstehen  die  gonorrhoi- 
schen Strikturen  der  Harnröhre,  deren  Folgen  später  (S.  899)  näher  besprochen 
werden. 

Die  narbigen  Striktuien  sind  von  selir  verschiedener  Länge,  oft  mehrfach  vorhanden  und 
teils  flach,  oberflächhch,  teils  tiefgreifend,  maschenförmig,  teils  ringförmig  und  dick,  so  daß 
man  cylindrische,  kiwiige  und  ringfimnige  Strikturen  unterscheidet.  Der  häufigste  Sitz  ist  am 
Übergang  der  Pars  membranacea  in  den  Bulbus;  sie  kommen  aber  auch  an  anderen  Stellen  in 
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der  Pars  pendula  vor.  Die  Schwielen  können  so  stark  retraliiert  sein,  daß  die  ganze  Harn- 
röhre verkrümmt  ist.  Das  Epithel  über  den  Narben  ist  fast  stets  verhorntes,  geschichtetes  Platten- 
epiihel.  Nach  Cedercreutz  wäre  es  wahrscheinlich,  daß  die  durch  Gonorrhoen  hervorgerufenen 
, Epithelmetaplasien'  sich  immer  aus  von  der  Embrj-onalzeit  her  persistierenden  Platten- 
epithelinseln  entwickeln  (s.  bei  diesem  Autor  Lit.  bis  1906  und  Färbemethode  von  Zilliacus 
zur  makrosk.  Unterscheidung  von  Platten-  und  Cylinderepithel).  Auch  nach  Hühner  (Lit.) 
handelt  es  sich  nicht  um  Metaplasie  von  Cyhnderepithel  zu  Plattenepithel,  sondern  um  ur- 
sprünglich angelegte  primäre  Plattenepithelherde  innerhalb  der  geschichteten  Zellen  der  Harn- 
röhre, unter  denen  gonorrhoische  Infiltrate  nur-  schwer  ausheilen,  sich  vielnielii  im  Lauf  der 
Jahre  in  schrumpfendes  Narbengewebe,  die  Striktur,  umwandeln.  S.  dagegen  Bost.  —  Hinter 
den  Strikturen  können  sich,  wie  Verf.  in  einigen  Fällen  sah,  papülomatöse  Exkreszenzen 
bilden  (selten).   —  Abbild,  u.  Lit.  bei  Dittel,  E.  Burckhardt. 

ll'jVd  die  Gonorrhoe  chronisch,  so  nimmt  der  Ausfluß  an  SIenge  ab,  ist  nicht  mehr  so  dick 
und  gelb,  sondern  mehr  schleimig.  Auch  bei  späteren  neuen  Infektionen  ist  die  Eitenmg,  d.  i. 
die  Reaktion  der  Schleimhaut  gegenüber  den  Gonokokken,  bedeutend  geringer.  Der  Gouo- 
kokkennachweis  bei  chronischer  oder  sogen,  okkulter  Gonorrhoe  kann  wegen  der  oft  spär- 
hchen  Menge  schwierig  sein;  man  findet  stets  viele  Epithelien.  Eventuell  muß  die  Kultur  zu 
HUfe  gezogen  werden.  (Näheres  s.  bei  Czapleirski.)  Wichtig  kann  der  Nachweis  von  gono- 
kokkenhaltigen  Schleimfäden  im  Urin  (Tripperfäden)  sein;  auch  Reichtum  der  Fäden  an  poly- 
nukleären  Leukocyten  allein  ist  noch  verdächtig  (vgl.  Matzenauer);  selbst  der  Befund  von 
Eiterkörperchen,  auch  ohne  Gonokokken,  muß  zur  Vorsicht  mahnen  (vgl.  Leven).  Manchmal 
sind  die  Füaraente  harmlose  Residuen  einer  früheren  Infektion.  Praktisch  ist  die  Entscheidung, 
ob  eine  Gonorrhoe  ausgeheilt  ist,  sehr  folgenschwer.  Man  bedenke,  daß  nach  Fehling  in  über 
50  pCt.  steriler  Ehen  die  Gonorrhoe  des  Mannes  die  Schuld  trägt. 

Auslireitims;  des  gonorrlioischen  Prozesses.  Die  akute  Entzündung  kann  sich  beim  Manne 
in  continuo  auf  die  Harnblase  und  Nieren,  häufiger  den  Ductus  ejaculatorü  nach  auf  die  Ge- 
schlechtsorgane, vor  allem  auf  Nelenhoden  und  Hoden,  dann  auf  die  Samenbläschen  und  ferner 
auch  auf  die  Anhangsdrüsen,  d.  h.  auf  die  Prostata,  wo  der  gonorrhoische  Prozeß  nach  Ablauf 
der  Urethralgonorrhoe  foi-tbestehen  kann  {Neisser,  Putzler),  und  auf  die  Cowperschen  Drüsen 
ausbreiten.  Auch  die  Tysonschen  Prüputialgänge  resp.  -drüsen  (s.  bei  Penis  S.  943)  können 
infiziert  werden.  Beim  Weibe  befällt  der  Prozeß  primär  etwa  gleich  häufig  entiveder  die  beim 
Coitus  infizierten  Genitalwege,  vor  allem  die  Cervix  uteri  (hier  macht  er  meist  Halt)  oder  aber 
die  Harnröhre  (charakteristisch  ist  die  akute  eitrige  Entzündung)  oder  beide  zugleich.  Die 
paratirethralen  Gänge  (S.  894)  können  Sehlupfwinkel  für  Gonokokken  abgeben.  Übergi-eilen 
auf  die  Blase  ist  viel  seltener  (Lit.  bei  Knorr)  als  das  Fortschreiten  auf  das  Cavum  uteri  (Gono- 
kokkennachweis  nach  der  provokatorisch  wii-kenden  Menstruation !),  die  Tuben  (Ovarien) 
und  ferner  auf  die  Bartlwlinischen  Drüsen.  —  Geeignet  für  die  Infektion  sind  Stellen  des  Genital- 
tractus  mit  zarter  Epithelschicht.  Die  mit  einer  epidermoidalen  Epitheldecke  ausgestatteten 
Teile  dagegen,  also  Vulva  und  Tagina,  sind  für  Gonokokkenansiedlimg  wenig  geeignet;  jedoch 
werden  diese  Teile  bei  akutem  Tripper  durch  das  oft  in  Strömen  von  oben  herabfließende,  gono- 
kokkenhaltige  Sekret  maceriert  und  entzündet;  bei  chronischer  Gonorrhoe,  die  sich  in  Cervi.x 
oder  Urethra  lokalisiert,  sind  sie  aber  unbeteiligt. 

Auch  entfernte  gonorrhoische  BIctastasen  kommen  vor,  so  gononlioische  Gelenkentzündungen 
(s.  S.  770),  sowie  Entzündungen  von  Sehnenscheiden  und  Schleimbeuteln  (s.  dort).  Desgl.  hat 
man  Fälle  von  Endocarditis  (was  Verf.  noch  jüngst  an  der  MitraUs  eines  19jähr.  Mannes  sah, 
der  2V2  Woclien  nach  dem  infektiösen  Coitus  starb)  und  Myelitis  auf  Tripper  zm-ück  geführt 
(Lit.  bei  Külbs  und  Schäffer).  Auch  metastatisohe  Iritis,  Retiniiis,  Chorioiditis  mit  folgender 
Phthisis  bulbi  kommen  vor  (vgl.  Greeff).  —  Die  Conjunctivitis  blennorrlwica.  die  hauptsächlich 
bei  Neugeborenen  entsteht  (dm-ch  Infektion  mit  Sefaet  der  Mutter),  ist  ein  Effekt  des 
Gonococcus.     Hjer  die  meist  gonorrhoische  Vulvovaginitis  kleiner  Mädchen  vgl.  bei  Vagina. 
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Manche  Gonorrhöen  sind  von  schweren  Gewebsvereiterungen  begleitet.  Das 
bernlit  meist  auf  Mischinfektion,  indem  nachträglich  andere  eitererregende 
Bakterien,  meist  Kokken,  von  der  Harnröhre  aus  hinzugelangen.  Die  durch 
Gonokokken  selbst  bewirkte  Gewebsdestruktion  ist  im  aligemeinen  viel  weniger 
intensiv  und  rapid  als  die,  welche  durch  die  ordinären  Eitererreger  hervorge- 
rufen wird.  Diese  Eiterungsvorgänge  treten  in  Gestalt  der  sog.  periurethralen 
Äbscesse  auf,  die  erst  sekundär  in  die  Urethra  durchbrechen  und  in  der  Sub- 
mucosa  und  selbst  in  den  Corpora  cavernosa  (Cavernitis)  sitzen. 

Ein  Teil  dieser  Eiterherde  sind  wohl  ,falsche  Ähscesse\  eventuell  gonokokkenhaltige 
Eiteransiunmlungen  in  Littreschen  Drüsen  (Jadassohn),  deren  Ausführungsgänge  durch  des- 
quamiertes  Epithel  verstopft  sind.  (Ähnliche  gonorrhoische  Pseudoabscesse  beobachtet  man 
an  den  Ausführungsgängen  der  Bartholinischen  Drüsen.)  Bei  anderen  jedoch,  welche  mehrere 
Centimeter  lang  sein  können,  hegt  eine  eclite  Geu-ehsvereilerung  vor.  Auch  in  der  Prostata 
können  sich  echte  Äbscesse  ansehheßen.  (Umgekehrt  können  Äbscesse  der  Prostata  in  die 
Harnröhre  durchbrechen.) 

III.  Andere  Formen  der  Entzündung  der  Urethra. 

Beachtenswert  sind  auch  primäre  nicht  gonorrhoische  Urethritiden  beim  Manne,  wobei 
nach  Gross,  Finger  und  Nohl  Bacterium  coli  nicht  selten  ist.  Cohn  fand  reichhche  Influenza- 
bacUlen.  Auch  durch  Masturbation  {Oberländer)  und  selbst  durch  Radfahren  (Berg)  soUen 
chronische  Entzündimgen  der  Harnröhre  entstehen  können  (vgl.  Hühner). 

Bei  Frauen  kann  Urethritis  im  Anschluß  an  Entzündungen  der  Umgebung  entstehen, 
so  z.  B.  bei  puerperalen  Geschwürsprosessen  der  Vagina  und  Vulva.  Auch  bei  Infektionskrank- 
heiten (wie  Typhus,  Scharlach  u.  a.)  kann  eine  Urethritis  auftreten.  —  An  Striktm-en,  die  nach 
Verletzungen  entstehen,  können  sich  cronpöse  und  diphtherische  Entzündimgen  der  Urethra 
anschließen.  —  Bei  chronischen  Entzündungen  kommen  polypöse  und  meist  selir  gefäßreiche, 
papilläre  condylomatöse  Wucherungen  vor.  Verf.  sah  ein  hirsekonigroßes,  gestieltes,  gefäßreiches 
Fibro-Epithehom  dicht  liinter  dem  äußeren  Orificium  an  der  ventralen  Seite  der  Urethra  bei 
einem  27jälir.  Mami,  der  vor  einigen  Jahren  eine  Gonorrhoe  gehabt  hatte.  —  Die  bei  Weibern 
nahe  der  Mündung  sitzenden  sog.  Hariiröhrenkaruiikel  sind  Schleünhautwucherungen,  die 
teils  den  Charakter  von  Granulomen,  teils  von  hypervascularisierten  papUlären,  teUs  von 
teleangiektatischen  Schleimhautpolypen  zeigen.  Sie  enthalten  konstant  Drüsen,  die  oft  cystisch 
sind.     Sie  können  auch  Gonokokken  beherbergen  (Lange,  Lit.). 

IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Welcher  Schanker  sowie  syphihtische  Primäraffekte  in  Form  harter  Schanker  kommen 
vor.  Die  Schanker  können  recht  ausgedehnt  sein  und  starke  narbige  Stenosen  liinterlassen. 
Auch  der  tertiären  Syphilis  begegnet  man  an  der  Uretlira;  es  können  sich  Gununen  und  daraus 
hervorgehende  Ulcera  bUden  (selten)  mit  eventuellen  Stiikturen  (Lit.  Adrian).  —  Tuberkulose 
ist  nur  in  der  Pars  prostatica  etwas  häufiger.  Sonst  sind  Tuberkel  und  zacldge  Ulcera  selten. 
Man  sieht  sie  aber  gelegentlich  in  schweren  Phallen  von  Urogenitaltuberkulose  an  behebigen 
Stellen,  sogar  im  ganzen  Verlauf  der  Urethra;  distinkte  mihare  Tuberkel  sitzen  oft  deutüch 
subepithelial.  Lupus  kann  bei  Weibern  von  der  Vulva  auf  die  Uretlira  übergi'eifen,  —  Lepra 
desgleichen. 

V.  Geschwülste. 

Sie  suid  selir  selten.  Gutartige  epitheliale  Neubildungen  mehr  hyperplastischer  Art  sind 
jene  oben  ei-wähnten  papillären  und  polypösen  Wucherungen;  sehr  selten  sind  sie  diffus  aus- 
gebreitet (Fluss,  Lit.).  Auch  gibt  es  Adenome,  die  zum  Teil  cystisch  sind  (Lit.  Piippel).  — 
Primäre  Carcinome  kommen  als  Plattenepithelkrebse  (hn  Anschluß  an  StrLktiu'en,  an  peri- 
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uretlirale  und  perineale  Fisteln  oder  an  der  vorher  gesunden  Harnröhre)  sowie  als  Adeno- 
carcinome  vor;  letztere  können  von  den  Cotcpersehen  Drüsen  ausgehen;  sie  sind  selir  selten. 
(Verf.  sah  einen  Fall,  C.  Kaufmann  erwähnt  aus  der  Lit.  3  Fälle.)  Verf.  beobachtete  2  FäUe 
von  verhornendem  Plattenepithel  nach  Strikturen  bei  einem  63  jähr,  und  einem  öljähr.  Mann, 
welche  er  von  P.  Preiswerk  (Lit.)  mitteilen  ließ;  von  der  Tumorstriktur  können  höhlenartige 
Ausbuchtungen  und  Fisteln  und  Abscesse  ausgehen.  Weniger  selten  sind  Carcinome  der  weib- 
lichen Urethra;  Verf.  untersuchte  einen  Plattenepithelki'ebs  ohne  Verhomung  von  einer  55jähr. 
Frau,  welcher  ringförmig  die  Urethralmündung  einnahm,  und  ein  papüläres  CyUnderzell- 
carcinom  bei  einer  oljähr.  Frau  (Lit.  Wichuami,  E.  Burckhardl,  Karaki,  Puppel,  Tanton). 
Sekundäre  Carcinome  können  von  den  NachbarteUen  aus  übergreifen,  so  bei  Penis-,  Prostata-, 
Utero-Vaginalcarcinom.  —  Ferner  kommen  gestielte  Fibrome  und  Aiigiome  als  vaskuläre 
Polj-pen,  sowie  Sarcome  vor,  dainnter  melanoiische,  wie  ein  sehr  seltenes  Präp.  der  Basler 
Samml.,  ein  bohnengroßes,  flaches,  warziges  SpindelzeUsarcom  von  einer  55  jähr.  Frau  zeigt, 
ferner  Lymphosarcome  (Kapsammer).  —  Cysten,  oft  von  bedeutender  Größe,  entstehen  mit- 
unter durch  Sekretverhaltung  aus  den  sog.  Urethralgängen  der  weiblichen  Urethra  (S.  894). 
Einen  Fall  von  lokalem  tumorförmigem  Amyloid  (vgl.  S.  889)  der  Harnröhre  berichtet  Tilj). 

VI.  Kontinuitätstrennungen  der  Harnröhre. 

Diese  können  dmxh  Geschwüre,  Verwundungen,  lUe  durch  Steine  oder  Fremdkörper, 
welche  die  Harnröhre  passieren,  hervorgerufen  werden,  sowie  durch  direkte  Traumen,  wie 
Stich,  Schuß  usw.  entstehen.  In  anderen  Fällen  werden  sie  durch  indirekte  Gewalteinwirkung, 
z.  B.  bei  Beek-enfraktur  oder  bei  Fall  auf  das  Gesäß  bedingt,  wobei  entweder  nur'  die  äußere 
Umgebung  der  Urethra  zerreißt  oder  aber  diese  selbst,  gewöhnlieh  in  der  Pars  nuda  einreißen 
oder  sogar  total  quer  dur-chi-eißen  kann.  —  Bei  weiblichen  Individuen  sind  Quetschungen  in  der 
Geburt  (dur'ch  Kopf  oder  Zange)  nicht  selten.   Meist  entsteht  zuerst  Nekrose,  dann  Perforation. 

Oft  werden  Kontiniiitätstreniiimgeii  der  Urethra  hei  lestehender  Striktur 
(S.  895)  durch  den  Katlieter  bewerkstelligt  und  heißen  dann  falsche  Wege. 
Diese  führen  aus  der  Urethra  in  deren  nächste  Umgebung  und  laufen  neben  ihr 
her,  enden  blind  oder  münden  wieder  in  die  Urethra  oder  in  die  Blase.  Ihr 
Hauptsitz  ist  in  der  Pars  bulbosa,  nuda  und  prostatica.  Besonders  bei  den  schweren 
traumatischen  Zerreißungen  und  Quetschungen  der  Urethra  ist  der  Verlauf  ein 
sehr  schlechter.  Heilen  die  Verletzungen,  so  entstehen  meist  enorme  narlige 
Strikturen.  Oft  wii'd  aber  die  Heilung  ganz  verhindert  durch  die  sich  an- 
schließende Urininfiltration  der  umliegenden  Gewebe,  welche  dann  von  Eiterung 
oder  sogar  von  jauchiger  Phlegmone  gefolgt  ist  {periurethrale  Abscesse). 

Abbildungen  u.  Lit.  s.  bei  Ditfel  und  Präparate  der  Basler  Sammlung  bei  E.  Burckhardl. 

Die  periurethralen  Abscesse  breiten  sich  oft  nach  dem  Damm  zu  aus  und  brechen  schließ- 
hcli  hier  oder  am  Scrotum  oder  Penis  oder  gar  am  Oberschenkel  in  mehrfachen  Öffnimgen 
dur-ch  (äußere  Harnfistel).  Sie  können  sich  aber  auch  längs  der  Urethra  erstrecken  und  mehrfach 
in  diese  durchbrechen.  —  Nicht  selten  bildet  sich  nach  querer  Durchtrennung  in  der  Pars  nuda 
eine  mächtige  Äbsceßhöhle  im  prävesicalen  Raum  (Ca\-um  Retzii,  zwischen  Blase  und  Symphyse), 
die,  wenn  das  Abdomen  bei  beabsichtigter  Sectio  alta  eröffnet  wnd,  ganz  wie  eine  eröffnete 
Harnblase  aussieht  und  auch  schon  damit  verwechselt  worden  ist.  —  Innere  Harnfisteln,  welche 
beim  Durchbruch  periurethraler  Abscesse  nach  dem  Rectum  entstehen,  sind  selten.  —  Sind 
die  Abscesse  und  Fisteln  alt,  so  haben  sie  eme  schwielige  Wand  und  können  teüweise  mit  Epithel 
ausgekleidet  werden.  Heilen  sie  in  späteren  Stadien  noch  aus,  so  folgen  oft  schwerste  Strik- 
turen. —  Brechen  Abscesse,  die  in  der  Nachbarschaft  der  Harnröhre  gelegen  sind,  in  die  letztere 
durch,  so  bilden  sie  euien  Harnsack,  den  man  falsches  Divertikel  nennt. 
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VII.  Folgen  der  Verengerung  (Striktur)  der  Harnröhre. 

Die  Hauptfoimen  der  durch  Waiuheränderuugen  der  Urethra  bedingten  Striktureii,  die 
gonorrhoischen  und  traumatischen,  Ivennen  wir  bereits.  Hinter  einer  Striktur  entsteht  eine 
Ausdehnung  der  Harnröhre;  auch  der  Blasenhals  kann  ausgereckt  und  insufficient  werden. 
Das  hat  Inkontinenz  des  Urins  zur  Folge  (Ischuria  paradoxa).  Die  Blasenwand  kann  hyper- 
trophisch sein,  oder  das  Organ  wird  dilalierf.  Virf.  sah  noch  jüngst  einen  Fall  eines  72].  Mannes, 
wo  die  Blase  2,5  L.  eitrigen  Urin  enthielt.  Die  DUatation  kann  sich  auf  Ureleren  und  Nieren- 
becken fortsetzen  {Hijdroncphrose).  Durch  Infektion  und  Zersetzung  des  Urins  entstehen 
mitunter  Cystitis  und  Pyelonephritis.  Die  (S.  895)  erwähnten  Erosionen  können  zu  tieferen 
Ulcem  werden  und  zu  Urininfiltration  der  Umgebung  mit  folgender  Absceß-  und  Fistelbildung 
führen. 

VIII.  Urethralsteine. 

Man  unterscheidet  a)  primäre,  eigentliche  Uretliralsteine,  die  gewülmUch  im  erweiterten 
Teil  hinter  einer  Striktirr  oder  in  taschenförmigen  Ausbuchtungen  (Divertikelsteine)  ent- 
stehen. Sie  bestehen  in  der  Regel  wesentUch  aus  Phosphaten  (C.  Kaujtiiann),  ausnahmsweise 
aus  Uraten  (Finsterer).  Sekundäre  (b)  stammen  aus  höheren  Abschnitten,  haben  oft  einen 
Kern  aus  harnsauren  Salzen  oder  Oxalaten  und  vergrößern  sich  in  der  Harnröhre,  wo  sie  an 
den  engsten  Stellen,  in  der  Pars  nuda  und  vorn  in  der  Fossa  navicularis,  stecken  bleiben.  Die 
weitere  Vergrößerung  findet  hauptsächUch  auf  die  Blase  zu  statt  oder  indem  der  Stein  die 
Bildung  eines  echten  oder  falschen  Vrethraldiveriikels  veranlaßt  oder  vielleicht  aucli  bei  einem 
bereits  bestehenden  Divertikel  sich  erst  in  demselben  bildete,  was  Finsterer  für  die  ganz  großen 
Divertikelsteine  anzunehmen  neigt.  Die  Steine  haben  recht  verschiedene  Gestalt  und  schwanken 
sehr  an  Zahl  und  Größe.  Besonders  in  der  nachgiebigen  Pars  membranacea  können  sie  in 
seltenen  Fällen  sehr  bedeutende  Dicke  (bis  Hühnereigröße  und  mehr)  erreichen. 

IX.  Die  Cowperschen  Drüsen,  welclie  hinter  dem  Bulbus  gelegen  sind,  und  deren  Aus- 
fühiimgsgänge  chcht  vor  dem  Bulbus  in  die  Pars  spongiosa  urethrae  münden,  können  an  Ent- 
zündungen der  Urethra,  vor  allem  an  der  Gonorrhoe  teilnehmen  und  eventuell  vereitern.  Auch 
kommen  nach  Obüteration  der  Mündungen  cystische  Ektasien  vor,  die  eventuell  von  Urethral- 
stenose  gefolgt  sind.  —  Sehr  selten  geht  ein  Carcinom  davon  aus ;  auch  Verf.  sah  einen  solchen 
FaU  (vgl.  S. 


IX.  Geschlechtsorgane. 


Mißbildungen  der  Geschlechtsorgane. 

Zum  Verstäncbiis  derselben  bedarf  es  euier  kurzen  Übersicht  der  Eiitwiekluiigsgescliichte 
der  Urogenitalorgane. 

Zu  einer  gewissen  Zeit  der  embryonalen  Entwicklung  besteht  eine  in- 
differente Anlage  des  Urogenitalsystems,  von  welcher  aus  dann  alsbald  die 
weitere  Entwicklung  nach  dem  männlichen  oder  weiblichen  Typus  erfolgt. 

Entwicklungsgeschichte. 

I.  Die  indifferente  Anlage  der  Urogenifalorgane. 
1.  Urnierengang  und  Urniere  *). 

Von  der  4. — B.  Fötahvoche  an  findet  sich  zu  beiden  Seiten  der  Wu-belsäule  ein  Körper, 
die  Urniere,  der  Mesonephros  oder  Wollfsche  Körper  (Fig.  525  icÄ).  Die  Urnieren  reichen 
von  der  Lungenanlage  (Gegend  des  späteren  Zwerchfells)  bis  in  die  Nähe  des  Beckenrings. 
Die  Urniere  besteht  aus  zahlreichen  gewTindenen  Kanälchen,  die  von  PseudoglomeruU  ausgehen 
und  einen  sekretorischen  Abschnitt  mit  weiter,  oft  ampullärer  Lichtung  und  Cylinderepithel- 
auskleidung  und  einen  gestreckten  Abschnitt,  Sammelrohr,  mit  kubischem,  stärker  färbbarem 


Fig.  525. 
Schema  der  Urogeiiitalorgane  in  friiliem  (indif- 
ferentem) Stadium.  Nach  Allm  Thomson,  aus 
Hertwig,  etwas  modifiziert.  Die  Teile  sind  zum 
Teü  von  vorn  gesehen  und  zwar:  mg  Müllerscher 
Gang;  wK  linker  Wolffscher  Körper  oder  linke 
Urniere;  K  Keimdrüse  (Hoden  oder  Eierstock). 
wg  Wolftscher  Gang;  Gst  Genitalstrang  aus  den 
gemeinsam  umscheideten  2  Müllerschen  und  2 
Wölfischen  Gängen  bestehend.  —  Die  anderen  Teile 
sind  von  der  linken  Säle  gesehen  (Profil)  und  zwar 
U  Urachus;  Hl  Harnleiter;  Hb  Harnblase;  Sug 
Sinus  urogenitalis ;  Kl  Kloake;  D  Mastdarm;  Gh 
Geschlechtshöcker  (Penis  oder  Cbtoris);  Gw  Ge- 
schlechtswülste (aus  denen  gi-oße  Labien  oder 
Scrotum  werden). 


*)  Man  vgl.  Details  und  Abbildungen  in  dem  schönen  Werk  von  H.  Bayer,  A^orl.  üb.  allg. 
Geburtshilfe,  L  Bd.,  Heft  1.  Entwicklungsgeschichte  des  weiblichen  Genitalapparates,  Straß- 
burg 1903;  ferner  Lit.  bei  SchieMe. 
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Epithel  besitzen,  alles  in  kernreiches  Jlesoderm  (embryonales  Bindegewebe)  eingebettet. 
Die  Urnierenkanälehen  brechen  in  den  Urnieron^ang  (prmiären  Ureter  oder  Wölfischen  Gang, 
uy)  durch,  der  so  zum  Ausführungsgang  wird  und  in  die  Kloake,  den  Sinus  urogenitalis,  mündet. 
—  Über  die  Beziehung  des  Urnierenganges  zur  Entwicklung  der  bleibenden  >;iere  (Metanephros) 
oder  Dauerniere  s.  S.  804  u.  865  zu  angeborenen  Blasendivertikeln  an  den  Ureterenmündungen 
s.  S.  806.  Der  größte  Teil  der  Urniere,  cüeses  embryonalen  Organes,  l)ildet  sich  bald  wieder 
zurück;  ein  Teü  bleibt  erhalten  und  tritt,  wie  wir-  noch  sehen  werden,  in  den  Dienst  des  Ge- 
schlechtsapparates, dem  er  Wege,  Kanäle  zur  Ausfuhr  spezifischer  Zellprodiikle  (Eier  und  Samen) 
hefert. 

Der  Urnierengana;  (wg)  hat  beim  Weibe  keine  bleibende  Bedeutung;  liei  einigen  Tieren 
bleiben  Rudimente  als  Garliiersche  Gänge  bestehen,  die  sich  zuweilen  auch  beim  j\Ienschen 
bis  ins  höchste  Alter  erhalten.     Vgl.  die  Bemerk,  aui  S.  902. 

Vom  unteren  Winkel  des  Wölfischen  Köi-pers  geht  ein  Band  nach  dem  Leistenkanal, 
das  Urnierenleistenband,  das  beim  Manne  zum  Gubernaculum  Hunteri  (das  den  Descensus 
testiculi  vermittelt),  beim  Weibe  zum  Lig.  ovarii  und  zum  Lig.  rotundum  uteri  (seu  inguinale) 
■«ird.  —  Wichtig  ist  es,  schon  hier  darauf  hinzuweisen,  daß  das  Lig.  rot.,  welches  außen  am 
Becken  über  dem  Tuberculum  pubicum  inseriert,  auf  seiner  langen  Bahn  von  der  Urniere 
bis  hier  herab  BruchstiicJce  des  Wölfischen  Körpers  mitschleppen,  kann  {Bluhni,  Pick  u.  a.),  welche 
den  Ausgangspunkt  von  drüsig-m}'omatösen  oder  cystischen  KeubUdungen  abgeben  können. 
2.  Keimepithel,  Müllerscher  Gang. 

Das  Epithel  der  Leibeshöhle  (Coelomepithel),  das  sich  an  den  meisten  Stellen  zu  den  späteren 
Deckzellen  abflacht,  erhält  sich  an  swei  Stellen  auf  den  Urnieren  in  seiner  ursprünghchen  cylindri- 
schen  Gestalt.  Erstens  längs  eines  Streifens  an  ihrer  lateralen  Fläche,  aus  dem  sich  (später 
als  sein  Xachbar,  der  Wolfische  Gang)  der  Jlüllersche  Gang  entwickelt,  ein  Gebilde,  das  erst 
ein  sohder  Strang  ist  und  dann  hohl  wiiA ;  zweitens  längs  eines  Streifens,  der  an  der  medialen 
Seite  der  Umiere  von  vorn  nach  liinten  hinzieht,  und  der  als  das  Keimepithel  (Keimdrüse) 
bezeichnet  wird  (Fig.  526  K).  Dieses  hefert  die  spezifischen  Bestandteile  von  Hoden  und  Eier- 
stock, während  der  andere  Teü  der  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  von  den  Geschlechtssträngen 
stammt,  die  vom  angrenzenden  Teü  der  Urniere  dem  Keimepithel  entgegenwachsen. 

II.  Die  ditferente  Entwicklung  beim  männlichen  und  weiblichen  Individuum. 

A.  Beim  männlichen  Individuum. 

Keimepithel  und  Urniere  bilden  zusammen  den  Hoden.  Ersteres  hefert  die  spezifischen 
Parenchymzellen,  während  die  Umiere  Kanälchen  in  die  Hodenanlage  hineinsendet,  die  als 
Anfangsteü  der  ausführenden  Wege  des  Samens  dienen  (Tubuli  recti.  Bete  testis).  —  Der  Hoden 
entwickelt  sich  dann  mehr  und  mehr  zu  ansehnlicher  Größe ;  die  Urniere  aber  bleibt  im  Wachs- 
tum zurück.  Ihr  vorderer  Abschnitt  wird  zur  Epididymis  (Nebenhoden),  der  hintere  schwindet 
bis  auf  die  Vasa  aberrantia  des  Nebenhodens  und  den  als  Paradidymis  oder  Giraldessches  Organ 
bezeichneten  Rest,  dessen  Sitz  (nach  Ad.  Czerny  bei  Tieren,  nach  Switalski,  Aschofi  u.  a.  auch 
beim  Menschen)  die  letzte  Teilungsstelle  der  Arteria  spermatica  vor  deren  Eintritt  in  die  Ge- 
schlechtsdrüse ist.    Der  Urniereiigang  wird  zum  Samenleiter  (Vas  s.  Ductus  deferens). 

Keine  Bedeutung  erlangen  dagegen  die  Müllerschen  («ünge.  Sclion  in  der  7. — 8.  Ent- 
wicklungswoche beginnt  ihre  Involution.  Kur  von  den  beiden  oberen  Endabschnitten  erhalten 
sich  dauernde  Rudimente,  der  Utriculus  masculinus  (oder  Sinus  prostaticus)  und  die  ungestielte, 
mit  Fhmmerepithel  ausgekleidete  Hydatide  des  Nebenhodens.  —  Von  der  Lageveränderung, 
welche  der  Hoden  dann  erfährt,  indem  er  bereits  im  6.  Monat  im  inneren  Leistenring,  im  8.  Monat 
in  den  Leistenkanal  eintritt  und  am  Ende  der  Embryonalzeit  im  Hodensack  hegt,  war  bereits 
früher  die  Rede  (S.  467).    Jlan  bezeichnet  diesen  Vorgang  als  Descensus  iesticulorum. 

B.  Beim  weibh'chen  Individuum. 

Das  Ovarium  entwickelt  sich  aus  zwei  Anlagen;  das  Keimepithel  hefert  die  spezifischen 
Bestandteile  des  Parenchyms;  die  Geschlechtsstränge  der  Urniere  hefern  die  Markstränge 
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des  Ovariums.  Die  näheren  Vorgänge  bei  der  Entwicklung  der  spezifischen  Ovarialzellen 
siehe  bei  Ovarium.  —  (Die  Ovarien  sinken  später  unter  dem  Zug  des  im  Wachstum  zurück- 
bleibenden Umierenleistenbancles  von  oben  nach  unten,  wobei  sie  sich  schief  stellen,  und  liegen 
neben  dem  Uterus  [Descensus  ovarioruiii].  Das  Leistenband  verwächst  beiderseits  an  der 
oberen  Ecke  des  Uterus  und  wird  dadurch  in  zwei  ungleich  lange  Hälften  geteilt;  die  längere 
ist  das  Ligamentum  vteri  rotimdum.  die  kürzere  das  Ligamentum  ovarii.  Die  Bauchfellfalteii, 
in  welche  ursprünghch  Urniere,  Eierstöcke  und  MüUersche  Gänge  eingebettet  sind,  werden 
zum   Ligamentum   lalum.) 

Beide  Wolffschen  Gänge  (Urnierengänge)  sowie  die  beiden  untereinander  verbundenen 
il/wHcrschen  Gänge  bilden  zusammen  den  Geschlechtsstrang  (Gst)  und  münden  in  den  Sinus 
urogenitalis  (Fig.  526). 

Bei  der  weiteren  Entwicklung  bleibt  die  Urniere  (ivK)  in  ihrem  Wachstimt  guriich  *).  — 
Ein  Teil  der  Urniere,  und  zwar  der  vordere  Abschnitt  (der  Sexualteil  der  Urniere)  wii'd  zum 
Nebencierstock  (Epoophoron)**)  oder  Parovarium  (das  Analogon  der  Epididymis  des  Mannes), 
einem  Gebilde,  das  im  breiten  Mutterband  liegt  und  aus  einem  Längskanal,  dem  Rest  des 
oberen  Endes  des  Urnierenganges,  sowie  aus  10—20  quer  verlaufenden  Kanälchen  besteht, 
die  sich  später  aufknäueln.  —  Der  hintere  Abschnitt  der  Urniere  (der  Urnierenteil  des  Wolff- 
schen  Korpers)  wird  zum  Paroophoron  (dem  Analogon  der  Paradidijmis  des  Mannes),  das  beim 
Embryo  noch  als  zelliger  Körper  längere  Zeit  sichtbar  ist  und  beim  Erwachsenen  als  Rest  in 
den  Ligamenta  lata,  oft  dicht  beim  Uterus  liegt  und  noch  aus  einzelnen  Kanälehen  mit  Flimmer- 
epithel bestehen  kann.  Von  den  Urnierengängen  (beim  Manne  werden  sie  zu  den  beiden  Samen- 
leitern), die  ja  mit  den  MüUerschen  Gängen  im  Genitalstrang  liegen,  bleiben  nicht  selten  doppel- 
seitig oder  einseitig  RucUmente  in  der  Wand  des  jetzt  zum  Genitalkanal  umgewandelten  Genital- 
stranges bestehen;  sie  heißen  Gartnersche  (ll'o/^sche)  Gänge.  Bei  manchen  Wiederkäuern, 
bei  Schweinen  u.  a.  erhalten  sich  konstant  Rudimente.  Beim  Weibe  findet  man  sie  öfter  oben 
im  unteren  Teü  des  Corpus  als  enge  Kanälchen,  die  in  der  Gegend  des  Orificium  internum 
Ausläufer  in  die  Wand  senden,  in  der  Cervix  hauptsächlich  im  supra-vaginalen  Abschnitt 
nahe  an  der  Höhlenoberfläche  liegen  (und  hier  stärkere  Astbüdung  zeigen  können,  R.  Meyer) 
und  sich  nach  der  Sclieide  zu  in  scharfem  Bogen  wieder  nach  außen  wenden,  um  sich  im  oberen 
Teil  der  Seheide  blind  zu  verlieren  {Bieder).  Sie  finden  sich  ein-  oder  häufiger  doppelseitig, 
auch  schon  bei  Kindern  (v.  Maudach).  Nach  R.  Meyer  ist  das  Epithel  im  Hauptkanal  (dessen 
Ampulle  in  der  Cervix  liegt  —  über  kongenitale  Abnormitäten  und  benigne  und  maligne 
Tumoren,  Adenome  u.  Carcinome  derselben  vgl.  R.  Meyer,  Lit.)  meist  einschichtig  cyhndrisch, 
in  den  Verzweigungen  und  Drüsenbüdungen  klein-kubisch.  Die  Tunica  des  Gartnerschen 
(iroZ/^schenj  Ganges  besteht  aus  Bindegewebe  und  circulärer  Muskiüatur.  (Utenismißbildungen 
mit  Persistenz  des  Gartnerschen  Ganges  s.  Schottländer,  Lit.) 

Die  MüUerschen  Gänge  dagegen  erlangen  die  Hauptbedeutung.  Der  vordere  Abschnitt 
wird  zum  Eileiter,  der  hintere  zur  Gebärmutter  und  Scheide.  Mit  einer  Franse  des  abdominalen 
Tubenendes  ist  die  Morgagni^che  Hydalide,  ein  kleines,  gestieltes  Bläschen,  verbunden.  — 
An  den  unteren  Enden  verwachsen  die  beiden  Müllersclien  Gänge  zunächst,  und  dann  schmilzt 
die  Zwischenwand  zwischen  den  beiden  Kanälen  ein,  so  daß  ein  einjacher  Schlauch  (Genital- 
kanal) entsteht.  Zuerst  wii-d  die  Vagina  einfach,  dann  auch  der  anfangs  paarige  Uterus  (Ende 
des  4.  Monats);  die  zunächst  noch  am  Fundus  sichtbare  sattelförmige  Konkavität  —  als  letzte 


*)  Über  die  wichtigen  Beziehungen,  welche  che  Urniere  aber  trotzdem  noch  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  erlangen  kann,  vgl.  Epoophoroncysten  (s.  dort),  Adenomyome  des 
Uterus,  der  Tubenecken  (s.  dort),  des  Lig.  latum,  Cysten  des  Lig.  latum,  epithelialmyomatöse 
und  zum  Teil  auch  cystische  Tumoren  des  Lig.  rotundum  (s.  bei  Myomen  des  Uterus),  sowie 
endUch  epoophorale  Adenomyome  am  hinteren  Fornix  vaginae  (s.  H.  Peters,  Lit.,  und  Schickele). 

**)  Histor.   über  dieses  sog.   Rosenmüllersche  Organ  s.  bei  J.  Becker. 
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Andeutung  von  lateralen  Hörnern  —  verliert  sich  dann  auch  (Ende  des  5.  Monats),  indem 
der  Uterus  so  bedeutend  an  Größe  zunimmt,  daß  der  Fundus  sich  sogar  konvex  nach  oben 
wölbt.  Der  Utenis  erhält  eine  starke  Muskulatur  und  setzt  sich  gegen  die  Vagina  durch  Bildung 
der  Vaginalportion  ab  (Anfang  des  4.  Monats).  —  Der  Hjiiien  wird  im  5.  Monat  angelegt,  und 
zwar  stets  als  ,bilamellatus'  in  der  Art,  daß  die  innere  Lamelle  der  Vagina,  die  äußere  der 
Vulvaausstülpung  angehört  (ScJiüf/ci\  s.  auch  Taussig). 

Entwicklung  der  äußeren  Geschlechtsteile  (s.  Figg.  526—528). 
Man  muß  zunächst  auf  eine  frühe  Zeit  zurückgehen.  "Wölfische  und  Müllersche  Gänge 
(Fig.  525)  münden,  wie  wir  sahen,  in  den  Sinus  urogenitalis ;  es  ist  dies  das  Endstück  der  Allantois, 
welches  nach  oben  in  die  Harnblase  und  den  Uracfms  übergeht,  wälirend  es  nach  unten  in  die 
Kloake  eintritt,  in  die  auch  der  Mastdarm  einmündet.  Es  gelangen  also  die  gesamten  Ab- 
scheidungen der  Harn-  und  Geschlechtswege  sowie  des  Darms  in  die  Kloake  (vgl.  das  Nähere 
S.  461).  Xoch  ehe  sich  der  Damm  bildete  und  die  Trennung  in  Aftermündung  und  Harnge- 
schlechtsöffnung erfolgt  ist  (10.  Woche),  erheljt  sich  (in  der  6.  Woche)  kranialwärts  von  der 


Fig.  526.  Fig.  527.  Fig.  528. 

Fig.  526 — 528.  Verschiedene  Stadien  der  Entwickhnig  der  äußeren  Genitalien.  Frei  umge- 
zeichnet nach  Figuren  in  Hertitig  (Entwicklungsgeschichte  2.  Aufl.  S.  313),  die  nach 
Ecker-Zieglerschen  Wachsmodellen  angefertigt  waren. 

Fig.  526.  Stadium,  in  dem  eine  Geschlechtsdiffercnz  noch  nicht  _»  sehen.  1  (reschlechtshöcker, 
2  Geschlechtswülste,  3  Geschlechtsfalten,  4  Geschlechtsfurche  oder  -rinne.  S  Schwanz- 
artiges Leibesende.     (8  wöchentl.  Embryo. ) 

Fig.  527.  Umbildung  zu  dem  weiblichen  Typus.  1  Clitoris.  2  Geschlechtswülste,  werden  zu 
großen  Labien,  3  Geschlechtsfalten,  werden  zu  kleinen  Labien,  4  Eingang  zum  Sinus 
urogenitalis  oder  Vestibulum  vaginae,  5  Damm,  6  After.  (2i2monatl.  Embryo.) 
528.  Männlicher  Oeschlechtstgpus.  1  Glans  pcnis  mit  Präputium,  2  Scrotum,  3  Geschlechts- 
falten, welche  in  die  Mitte  gegen  4,  die  Geschlechtsrinne  (Urethra),  wachsen;  5  Eaphe 
scroti,  6  After.     (3  monatl.  Emljryo.) 


Fig. 


Klodkenmembran  (vgl.  S.  461)  der  Geschlechtshöcker  (1),  während  sich  die  seitlichen  Ränder 
der  Kloakenmembran  in  Falten,  Geschlechtsf alten  (3j  erheben  und  so  die  Ivloakenspalte  be- 
grenzen, indessen  sich  außen  ein  ringförmiger  Wulst,  Geschlechtswulsl  (2),  bildet.  An  der  unteren 
Seite  des  mehr  und  mehr  hervortretenden  und  hakenartig  gebogenen  Geschlechtshöckers 
entsteht  (Ende  des  2.  Monats)  eine  Rinne,  Geschlechtsfurche  (4),  die  nach  abwärts  zur  Boaken- 
spalte verläuft.  Der  Höcker  wird  großer,  die  Rinne  vertieft  sich  mehr  und  wird  seithch  von 
vorspringenden  Faltungen,  den  Geschlechtsfaltoi.  (3)  begrenzt.  Der  Geschlechtshöcker  erscheint 
im  3.  Monat  schon  deutlich  als  das  Geschlechtsglied.  (Zur  selben  Zeit  ist  die  Treimung  in  After 
und  Harn-Geschlechtsöftnung  erfolgt.) 

Die  weitere  Ausbildung  der  äußeren  Geschlechtsteile 

auf  Grundlage  der  gemeinsamen  embryonalen  Anlage. 
1.  Beim  niäiuilichen  Individuum  (Fig.  528). 
Der  Geschlechtshöcker  wächst  zum  Penis,  männlichen  Glied,  aus;  schon  im  3.  Monat  er- 
scheint eine  Andeutung  der  Glans.  Der  »S's'hks  (Canalis)  urogenitalis  geht  in  die  lange,  enge  Harn- 
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röhre  über,  indem  die  Furclie  an  der  unteren  Fläche  des  Geschleehtshöckers,  die  sich  bei  der 
Vergrößerung  dieses  gleichfalls  in  die  Länge  zog,  bis  auf  eine  kleine  Öffnung  an  der  Eichel 
verwächst  (4.  Monat),  indem  die  Geschlechtsfallen  sich  zur  Bildung  der  Harnröhre  aneinander- 
legen  und  verschmelzen.  —  Am  hinteren  Teil  der  Harm-ühre  (am  Anfang  des  Sijuis  urogenitalis) 
legt  sich  im  3.  Monat  die  Prostata  an  als  ringfönniger  Wulst,  der  glatte  Muskeln  erhält,  und 
in  den  hinein  sich  das  Epithel  in  Drüsenform  ausstülpt.  Ebenso  entwickebi  sich  vom  Epithel 
des  Eohrs  aus  die  Cowpers.chen  Drüsen  (und  beim  Weibe  die  Barthohnischen  Drüsen).  Die 
Geschleehtswülste  (die  beim  Weibe  zu  den  Labia  majora  werden)  verwachsen  in  der  Median- 
linie (Raphe  scroti)  und  bilden  das  Scrotum,  in  welches,  wie  früher  erwähnt,  gegen  Ende  des 
embrj'onalen  Lebens  die  Hoden  liineinwandern. 

2.  Beim  weiblichen  Individuum  (Fig.  527). 
Die  Umwandlungen  sind  viel  geringfügiger  als  beim  männhchen  Individuum.  Der  Ge- 
schlechtshöcker  entwickelt  sich  nur  wenig  zur  Chtoris,  dem  weibhchen  GHede,  das  eme  der  Glans 
analoge  Verdickung  hat  und  ein  von  den  Geschlechtsfalten  stammendes  Präputium  erhält.  Die 
Geschlechtsfalten  bilden  ferner  außer  den  Corp.  cavern.  urethrae  vor  allem  die  kleinen  Labien; 
der  dazwischen  liegende  kurze  Sinus  urogenitalis  heißt  Vestibulum  vaginae;  er  nimmt  die  Harn- 
röhre und  die  diurch  Verschmelzung  der  Müllerscheu  Gänge  entstandene  Vagina  auf.  Der 
GeschlecMswulsi  wd  jederseits  zum  Labium  majus. 

in.  Wahre  und  falsche  Zwitterbildung  (Hermaphroditismus). 
Oesclileehtslosigkeit. 

Mangel  aller  Geschlechtsorgane  ist  gewöhnhch  mit  schweren  Mißbildungen  des  gesamten 
Körpers  oder  mit  Spaltbildungen  der  unteren  Körperhälfte  verbunden  (Blasenspalte,  Hoaken- 
bildung  usw.). 

Die  indifferente  Anlage  der  Keimdrüse  und  das  ursprüngliche  Vorhandensein  von  Wolff- 
schen  Körpern  und  Gängen  sowie  der  Müllerschen  Gänge  bei  beiden  Geschlechtern  möchte  es 
auf  den  ersten  Blick  leicht  begreifüch  erscheinen  lassen,  daß  Fälle  beschrieben  sind,  wo  beide 
Geschlechter,  d.  h.  Keimdrüsen  männhcher  und  weibhcher  Art,  beim  selben  Individuum  zur 
Entwicklung  gelangten  (sog.  Hermaphroditismus  verus,  Ajidrogynie,  echte  Zwitterbildung). 
Anderseits  erklären  sich  leicht  FäUe,  in  denen  bei  eingeschlechtbchen  Keimdrüsen  die  äußeren 
Geschlechtsorgane  und  mehr  oder  weniger  auch  die  Geschlechtsgänge  eine  ^xie  für  zwei  Ge- 
schlechter bestimmte,  doppelte  Ent^vicklung  gefunden  haben,  resp.  einen  zum  TeU  gemischten 
Geschlechtstjqius  zeigen  (Pseudohermaphroditismus  sive  Hermaphroditismus  spurius). 

A.  Hermaphroditismus  verus. 

Nach  der  älteren,  noch  heute  brauchbaren  Einteüung  von  Klebs  unterscheidet  man  drei 
Unterarten  von  H.  verus:  a)  U.  v.  Ulateralis;  beiderseits  je  ein  Hoden  und  ein  Ovariimi. 
b)  E.  V.  unüateralis ;  einerseits  Hoden  und  Ovarium,  anderseits  eine  Geschlechtsdrüse 
(Hoden  oder  Ovarium).  c)  E.  v.  lateralis  s.  alternans;  auf  der  einen  Seite  ein  Hoden, 
auf  der  anderen  ein  Ovariimi.  Es  würden  sich  also  bei  a)  b)  c)  entsprechend  4,  3 
resp.  2  Geschlechtsdrüsen  finden.  —  Neuere  Untersuchungen  die  auch  die  histo- 
logischen Verhältnisse  genauer  berücksichtigen,  lassen  aber  die  Existenz  eines  H .  v. 
in  den  meisten  der  beschriebenen  Fälle  sehr  zweifelhaft  erscheinen.  So  läßt  auch 
0.  Schnitze  a)  und  b)  nicht  mehr  gelten.  Er  gibt  aber  die  Existenz  von  H.  lateralis 
noch  zu,  während  Nagel  und  auch  Kermauner  betont,  daß  bis  jetzt  kein  einwatidsfreier  Fall 
von  wahrem  HemiaphrocUtismus,  in  dem  Sinne,  daß  ein  Individuum  getrennte  Hoden  und 
Eierstöcke  besitzt,  bekannt  sei,  selbst  nicht  bei  früh  abgestorbenen  Mißbildungen.  Salm, 
Garre-Simon,  Pick  u.  a.  berichten  aber  über  Fälle,  die  sie  als  einen  echten  H.  deuten,  weil 
eiaseitig  ein  als  Ovotestis,  Zwitterdrüse,  angesprochenes  GebUde  nachzuweisen  war.  Ker- 
mauner und  Saiierbeck  halten  jedoch  nur  die  FäUe  von  Salm  und  Simon  für  ganz  einwandsfrei 
(vgl.  auch  Marchand).   Allerdings  waren  m  diesen  Fällen  die  Keimdi-üsen  wohl  nicht  funktions- 
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tüchtig,  was  eigentlich  doch  erst  einen  wahren  H.  bedeuten  würde.  (Vgl.  auch  Bayer,  B.  Meyer, 
Meixner.)  —  (Auch  beim  Schwein,  Rind,  der  Ziege  wurden  in  vereinzelten  Fällen  wahre  Zwitter- 
drüsen nachgewiesen.) 

B.  Pscudohcniiapliroditismus  {Scheinzwitterbildung). 

Dieser  beruht  auf  einer  fehlerhaften  Anlage  und  Ausbildung  der  Geschlechtscharaktere 
und  läßt  sich  nach  dem  Charakter  der  eingeschlechtlichen  Keimdrüse,  dessen  Bestimmung 
am  Lebenden  sehr  schwierig  sein  kann,  in  Bseudohermaphrodilismus  masculinus  und  femininus 
einteilen,  von  denen  nach  Klebs  wieder  jede  Art  in  internus,  externus  und  completus  (s.  internus 
et  externus)  unterschieden  wü'd;  äußerer  H.  liegt  vor,  wenn  bloß  an  den  äußeren  Genitalien, 
innerer,  wenn  bloß  an  den  inneren,  und  vollständiger,  wenn  sowohl  an  den  äußeren  wie  an 
den  inneren  Genitalien   abweichende  Bildungen  bestehen. 

Die  mümüiche  Sclieinzwittcrbilduiig  (Pseudohermaphrodltismus  masculinus)  ist  viel 
häufiger  als  die  weibliche,  und  ihr  gehören  die  meisten  ausgesprochenen  Fälle  an.  Die  kom- 
pletten Fälle  (Pseudoh.  niasc.  completus)  zeigen  Hoden,  Vasa  deferentia  und  Prostata,  daneben 
Entwicklung  der  MüUerschen  Gänge  zu  Scheide,  Uterus,  Tuben  in  mehr  oder  weniger  vollkom- 
mener Art.  Die  äußeren  Teile  haben  ganz  weiblichen  Typus.  Das  ist  auch  bei  dem  externus 
der  Fall,  während  der  internus  äußerlich  t)q)ische  männliche  Genitalien  zeigt,  dabei  aber  inner- 
lich teilweise  ausgebildete  Müllersche  Gänge  haben  kann,  die  zur  Bildung  einer  Art  Vagina, 
Uterus,  Tuben  führen  und  in  der  Gegend  des  Colliculus  seminahs  in  die  Harnröhre  emmünden. 
(Man  versteht  das  gut,  wenn  man  Fig.  526  ansieht.)  —  Am  auffallendsten  ist  die  Ähnlichkeit 
der  äußeren  Genitalien  mit  weiblichen  Genitahen.  Diese  Veränderungen  erklären  sich  sehr 
leicht  daraus,  daß  Teile,  die  verwachsen  sollten,  offen  geblieben  sind.  So  kann  das  Geschlechts- 
ghed  dürftig  entwickelt,  chtorisartig,  die  Rinne  des  Geschlechtshöckers  offen  sein.  Der  Sinus 
urogenitalis  ist  weit  offen  und  tief,  oder  die  Geschlechtswülste  haben  sich  nicht  zum  Scrotum 
vereinigt.  Blieb  dann  auch  noch  der  Descensus  testiculorum  aus,  so  entsteht  äußerhch  eine 
große  Ähnlichkeit  mit  weiblichen  Genitahen.  —  Sind  die  retinierten  Hoden  schlecht  entwickelt, 
und  gehen  solchen  Individuen  auch  sonstige  Attribute  der  Männhchkeit,  wie  Bart,  Stimme, 
Geschlechtstrieb,  kräftige  Körperentwicklung  dauernd  ab,  und  ist  bei  ihnen  sogar,  was  ge- 
wöhnKch,  wenn  auch  nicht  stets  der  Fall  ist,  der  äußere  Habitus  dem  der  äußeren  Geschlechts- 
teile mehr  konform  als  ihrem  ivahren  Geschlecht  (Hoden),  so  begreift  es  sich,  daß  solche  Indi- 
viduen für  Weiber  passieren  (Scheinweiblichkeit).  —  Von  diesen  Extremen  gibt  es  Abstufrmgen, 
die  meist  zur  Hypospadie  gehören,  wobei  der  Penis  an  der  Unterseite  offen  geblieben  ist  {untere 
Benisspalte).  Bei  den  leichten  Graden  (Ausmündung  der  Harnröhre  an  der  Unterfläche  der 
Glans)  kann  das  Ghed  sonst  normal  sein,  bei  höheren  ist  es  kurz,  und  es  entsteht  eine  Ähnhch- 
keit  mit  dem  weibhchen  Typus,  besonders  wenn  der  Descensus  testiculorum  ausbheb.  Eine 
stark  entwickelte  Hj'pospadie  ist  ein  Ps.  masc.  ext.,  Scheinweiblichkeit,  Pseudoihelie  (9riXos 
weiblich). 

Die  weibliche  Schebizwitterbilduiig  (Pseudohermapliroditisnius  femiiünus)  ist  wegen 
ihrer  Seltenheit  (auf  842  männl.  kommen  nach  Neugebauer  128  weibl.)  weniger  von  Bedeutung. 
Beim  Ps.  f.  externus  kann  die  Clitoris  eine  penisartige  Mächtigkeit  erlangen;  in  schwereren 
Fällen  können  die  Ovarien,  die  meist  mangelhaft,  seltener  voll  entwickelt  sind,  in  die  großen 
Labien  herabsteigen  und  ein  Scrotum  vortäuschen,  oder  das  Vaginalostium  verengert  sich, 
die  Labien  verwachsen  ganz  oder  teilweise,  und  zwischen  ihnen  münden  in  einer  kurzen  Rinne 
(Sinus  urogenitalis)  Urethra  und  Vagina  getrennt  aus.  —  In  den  schwersten  Fällen  von  Ps.  f. 
fehlt  die  äußere  Öffnung  der  Vagina;  letztere  mündet  dann  in  die  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
mit  einer  Prostata  versehene  Urethra  ein,  die  sich  an  einem  langen  Geschlechtsglied  als  mehr 
oder  weniger  offene  Rinne  an  der  unteren  Seite  (Hypospadie  verschiedenen  Grades)  fortsetzt. 
Solche  Individuen  gehen  als  männliche  durch;  nur  für  sie  paßt  die  Bezeichnung  Schevnmänn- 
lichkeit,  Pseudarrhenie  (Benda),  von  d'pprjv  Männchen;  sie  haben  einen  ziemlich  vollkommenen 
männUchen  Typus  der  äußeren  Genitahen  und  männhchen  Habitus  und  sonst  Geschlechts- 
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drüsen  und  Genitaltraktus  von  weiblichem  Typus.  Jene  seltenen  schwersten  Fälle  haben 
manche,  wenn  eine  Prostata  entwickelt  ist,  als  Ps.  fem.  completus  bezeichnet  (z.  B.  Ziegler), 
jedoch  mit  Unrecht,  da  die  Prostata  ihrer  Entwicklung  nach  nicht  zu  den  inneren,  sondern 
zu  den  äußeren  Genitalien  gehört,  (vgl.  Orth,  Fibiger,  Lit.);  es  sind  also  Fälle  von  Ps.  f.  externus. 
Doch  verleiht  ihnen  das  Vorhandensein  der  Prostata  und  ferner  eine  Nebennierenhyperplasie, 
Avie  Fibiger  betont,  eine  Sonderstellung,  und  besonders  die  abnorme  Nebennierenentwicklung 
charakterisiert  die  MißbUdung  bei  diesen  Individuen  als  eine  besonders  eingreifende.  Die 
Sexualität  der  Individuen  dieser  Gruppe  war  interessanterweise  meist  eine  konträre,  auf  weib- 
liche Wesen  gerichtete  und  nicht  selten  recht  lebhaft.  (Die  Vermutung  Bendas,  daß  mikro- 
skopisch wohl  stets  BUdungsmaterial  der  männlichen  Geschlechtsdrüse  als  Urnierenreste  zu 
finden  sein  möchte,  wurde  durch  die  Untersuchungen  Fibiger" s  nicht  bestätigt.)  —  Zum  Ps.  f. 
internus  gehört  eme  abnorme  Persistenz  des  Urnierenganges. 

Neubildungen  am  Genitale  von  Zuittern  vgl.  bei  L.  Pick,  Chevassu,  Verfasser,  Zacharias. 
(Lit.  über  Hermaphroditismus  bei  v.  Neiigebauer,  Kernmuner,  Sauerbeck.) 

Mißbildungen  des  weiblichen  Genitalapparates  (Lit.  im  Anhang). 

Die  Mißbildungen  der  weiblichen  Genitahtränge  sind  an  Hand  der  Entwicklungsgeschichte 
leicht  verständlich.  Der  Hauptsache  nach  handelt  es  sich  dabei  1.  um  eine  unvollständige 
Aneinanderlegung  oder  unvollkommene  Verschmelzung  von  Teilen,  welche  sich  vereinigen  sollten; 
das  hat  Verdoppelung,  DupUzität,  zur  Folge;  2.  um  rudimentäre  Entwicklung  (Hypoplasie) 
von  Teilen,  wobei  zugleich  Gebilde,  die  offen  sein  sollten,  verschlossen  sein  können;  daraus 
ergeben  sich  rudimentäre  Bildungen,  die  sich  bis  zur  DetektbUdung,  Aplasie,  steigern  können, 
3.  um  Verschluß  —  Atresie  —  von  Teilen,  welche  offen  sein  sollten.  —  Durch  Kombination 
dieser  Grundtypen  der  Verbildung  miteinander  entsteht  eine  große  Zahl  verschiedener  Miß- 
bildungen.    Wir  geben  hier  nur  eine  kurze  Übersicht  über  die  verschiedenen  Gruppen: 

I.  Einfache  Verdoppelung  (Duplizität). 

Man  kann  folgende  Gruppen  untersclieiden: 

1.  Mangelliafte  Aiieinanderlagerung  der  MiiUcrschcn  Gänge  (Fig.  529). 

a)  Die  sonst  gut  entwickelten  J/ii/Zerschen  Gänge  legen  sich  überhaupt  nicht  anein- 
ander, sondern  entwickeln  sich  isohert  in  gleichmäßiger  Weise  weiter.  Das  ist  das  Extrem 
der  symmetrischen  Verdoppelung.  Uterus  und  Vagina  sind  vollständig  doppelt  ( Uterus  didelphys 
s.  duplex  separatus).  Damit  sind  meist  andere  MißbUdungen  (Kloakenbüdung  oder  Bauch- 
blasenspalte) verbunden.  —  Außer  diesem  Extrem  gibt  es  immer  geringer  werdende  Ab- 
stufungen, bei  denen  sich  die  gut  entwickelten  MülUnchen  Gänge  mehr  oder  weniger  unvoll- 
ständig aneinanderlegen  (wobei  man  an  eine  ursächliche  Einwirkung  der  Lig.  rotunda  —  ab- 
norme Dicke  und  Kürze  u.  a.  —  denkt;  s.  Lit.  bei  Schottländer).  Diese  weiteren  Abstufungen 
sind: 

Von  a)  Uterus  didelphys  s.  Uterus  duplex  separatus  ausgehend: 

b)  Uterus  bicornis  duplex;  Uterus  vollkommen  doppelt;  die  beiden  Fundus  divergieren 
keulenförmig,  unten  hegen  aber  die  Cervices,  wenn  auch  doppelt,  so  doch  eng  aneinander. 
Die  Vagina  kann  doppelt  sein  (ein  Hörn  kann  atretisch  sein;  Fig.  531). 

c)  Uterus  bicornis  unicollis;  Uterus  zweihörnig;  Cervix  und  Vagina  einfach. 

d)  Uterus  arcuatus,  es  besteht  eine  Konkavität  am  Funduskontur  statt  der  normalen 
Konvexität,  und  da  ist  die  einzige  Andeutung  von  Bicornität. 

Zwischen  c)  und  d)  gibt  es  Abstufungen. 

2.  Mangelhafte  Verschmelzung  der  MiiUcrschcn  Gänge  (Fig.  530). 
Die  MüllersQhen  Gänge  vereinigen  sich  zwar  äußerlich,  es  tritt  aber  eine  mangelhafte 
Verschmelzung  (zu  einem  Kanal)  ein.  Der  Uterus  sieht  äußerlich  einfach  aus,  er  wird  aber  durch 
die  stehen  gebliebene  Scheidewand  in  zwei  innere  Höhlen  geteilt;  die  Vagina  ist  gleichfalls 
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durch  ein  Septum  total  verdoppelt  (o).  Das  ist  das  Extrem  von  mangelhafter  Verschmelzung 
oder  von  ScheidewandbUdung,  der  Uterus  seplus  duplex  oder  Uterus  bilocularis  cum  vaginasepta 
oder  duplici.  —  Von  diesem  Extrem  gibt  es  nun  gleichfalls  Abstufungen  zu  immer  geringeren 
Graden.  So  kann  der  Utems  ein  septus  sein,  während  die  Vagina  einfach  ist  (b),  oder  der 
Utenis  ist  nur  teilweise  septus,  und  die  Scheidewand  reiclit  nur  bis  zum  Orificium  internum 


Fig.  629. 


Fig.  530. 


Fig.  529.  Durch  mangelhafte  Aneinanderlagonm?  der  Müllerschen  Gänge  entstandene  Doppel- 
bildungen des  Uterus  (schematisch). 

a  Uterus  didelphys  s.  duplex  separatus. 

h  Uterus  bicornis  duplex  (es  kann  auch  vagina  duplex  dabei  sein). 

c  Uterus  bicornis  unicollis. 

d  Uterus  arcuatus,  schwache  Andeutung  von  Bicornitäi. 
Fig.  530.  Durch    mangelhafte   Verschmelzung   der   Müllerschen    Gänge    entstandene    Doppcl- 
bildungen des  Uterus  (schematisch). 

a  Uterus  septus  duplex  cum  vagina  septa. 

h  Uterus  septus  duplex. 

c  Uterus  subseptus. 

d  Uterus  biforis. 


(Uterus  septus  unicollis),  oder  es  besteht  nur  ein  Sporn  am  Fundus,  Uterus  subseptus  (c)  oder 
eine  Leiste,  ein  Steg  oder  eine  Falte,  die  im  unteren  TeU  des  Uterus  liegt.  Auch  in  der  Vagina 
kann  sich  mitunter  eine  solche  Leiste  finden.  Zuweilen  ist  nur  die  Cervix  durch  ein  Septum 
geteilt,  während  die  Utenishöhle  einfach  ist  {Uterus  biforis)  (d). 

II.  Aplasie  (vollständiger  JVIangel)  und  Hypoplasie  (rudimentäre  Bildung)  von  Teilen. 

Die  häufigsten  hier  in  Frage  kommenden  Jlißbildungen  betreffen  Tuben,  Uterus,  Scheide; 
es  kommt  aber  auch  Fehlen  und  rudimentäre  Entwicklung  an  den  Ovarien  vor. 

1.  Aplasie  von  Teilen.  Sie  ist  die  Folge  von  einer  Verkümmerung  der  il/ü/terschen  Gänge, 
in  der  Art,  daß  diese  a)  vollkommen  oder  rechts  und  ünks  in  symmetrischer  Weise  stückweise 
entwickelt  sind,  während  ober-  und  unterlialb  alles  normal  ist.  b)  Das  andere  Mal  betrifft  die 
Agenesie  nur  einen  Müllerschen  Gang.  Es  bestehen  also  hier  einmal  symmetrische,  das  andere 
Mal  asymmetrische  Apiasieu. 

a)  Den  höchsten  Grad  von  Aplasie  stellt  der  völlige  Mangel  der  Tuben,  des  Uterus  und 
der  Scheide  dar.  —  Den  nächst  hohen  Grad  repräsentiert  der  totale  Mangel  des  Uterus.  —  Scheide 
und  äußere  Genitalien  sowie  die  übrige  Körperentwicklung  können  vollkommen  normal  sein. 
Tuben  und  Ovarien  können  da  sein.  —  Es  kann  auch  ein  Stück  des  Uterus  fehlen;  so  können 
sich  z.  B.  zwei  Hörner  gleichmäßig  ausgebildet  haben,  während  Mittolstück  und  Cervix  nicht 
existieren,    oder  es   fehlt  die  Cervix,  oder  em  Ted  der  Scheide  ist  nicht  entwickelt. 
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b)  Als  Extrem  der  asymmetrischen  Aplasie  ist  der  Fall  zu  bezeichnen,  wo  der  eine  Müller- 
sehe  Gang  sich  ganz  normal  entwickelt,  während  der  andere  voUkommen  fehlt  (Uterus  uni- 
cornis).  Das  entwickelte  Hörn  ist  walzenförmig,  lang  und  schmal  und  zu  derjenigen  Seite 
geneigt,  an  der  die  Tube  entspringt. 

2.  Hypoplasien  (rudimentäre  Bildnncjen)  entstehen  in  der  Art,  daß  die  Jl/üHerschen  Gänge 
sich  ganz  oder  nur  teilweise  unvollständig  entwickeln,  was  doppelseitig  oder  einseitig  und 
auf  beiden  Seiten  ungleich  stark  sein  kann;  hierdurch  entstehen  symmetrische  und  asym- 
metrische Bildungen  rudimentärer  Art.  So  kann  sich  ein  mittleres  TJterusntdiment  in  Gestalt 
eines  sohden  Muskelstranges  entwickeln;  derselbe  kann  bicorn,  sjTnmetrisch  oder  asjTnmetrisch 
gestaltet  sein.  —  Die  Cervix,  die  Tuben,  femer  die  Scheide  können  zum  TeU  rvidimentär  sein.  — 
Entwickelt  sich  ein  Hörn  rudimentär  (Nelenhorn),  so  entsteht  der  asymmetrische  Uterus 
bicornis  (Fig.  631),  und  zwar  kann  man  Uterus  bicornis  mit  hohlem,  nach  der  Vagina  zu  aber 

Fig.  531. 
Uterus  bieonils  duplex,  un- 
symmetrisch, mit  atretischem 
rechtem  Hörn  {RH).  Mittel- 
stück des  Uterus  (f).  F  Vagina. 
LH  Linkes,  offenes  Hörn;  das 
atretische  Hörn  ist  viel  dick- 
wandiger. LT  Linke  Tube  mit 
Fimbrie.  LO  Linkes  Ovarium, 
durch  eine  Dermoidcyste,  mit 
breiigem,  fettem  Inhalt,  stark 
vergrößert.  RT  Rechte  Tube, 
stark  durch  blutige  Flüssigkeit 
ausgedehnt  und  vielfach  ge- 
schlängelt. Lr  Ligamentum 
rotundum.  LI  Ligamentum  la- 
tum.  Nach  dem  frischen  Prä- 
parat gezeichnet.     Vs  nat.  Gr. 

atretischem  Nebenhom  und  Uterus  bicornis  mit  ganz  atretischem  (solidem)  Nebenhom  unter- 
scheiden. (Fehlt  das  eine  Hörn  ganz,  so  besteht  ein  LTtenis  unicornis.).  Das  rudimentäre  Neben- 
hom kann  dicht  am  Uterus  liegen  oder  weit  von  cüesem  weggezerrt  sein.  Es  wirxl  entweder  durch 
einen  soliden  Strang,  der  sehr  lang  ausgezogen  sein  und  eine  Anschwelhmg  von  Muskelfasern 
haben  kaim,  oder  von  einem  kleinen  Hohlkörper  gebüdet,  der  mit  dem  walzenförmigen,  auf 
seine  Tubenseite  zu  geneigten,  gut  entwickelten  Hom  kommunizieren  kann.  Zur  Orientierung 
dient  das  Ligamentum  rotundum,  welches  an  dem  rudimentären  Gebilde  inseriert  und  nach 
unten  zieht.  —  Die  Tuhe  der  defekten  Seite  kann  vöUig  nonnal  sein  oder  aber  einen  sohden 
Strang  darstellen.  Das  Ovarium  kann  vorhanden  sein,  oder  aber  es  fehlt.  Zuweüen  sind  jedoch, 
wenn  das  Ovarium  auch  da  ist,  keine  FoUikel  darin.  Das  rudimentäre  Nebenhom  kann  mit 
Schleimhaut  ausgekleidet  sein  wie  ein  normaler  Uterus  und  auch  alle  physiologischen  Funk- 
tionen wie  jener  verrichten.  Jlenstniiert  seine  Schleimhaut,  so  sammelt  sich  das  Blut  an, 
und  es  entsteht  eine  Eetentionscyste,  Hämatometra,  im  rudimentären  Hora  (Lit.  bei  v.  Klein). 
Die  Tube  kann  ein  befruchtetes  Ei  aufnehmen  (das  entweder  aus  dem  zugehörigen  Ovarimn 
stammt  und  durch  äußere  Überwanderung  der  Spermatozoen  dm-ch  die  Bauchhöhle  befmchtet 
wurde,  oder  [wohl  höchst  selten]  vom  Eierstock  der  offenen  Seite  stammt  und,  bereits  be- 
frachtet, durch  äußere  Überwandenmg  des  Eies  in  die  Tube  gelangte)  und  in  das  rudimentäre 
Hom  leiten ;  hier  kann  es  sich  weiter  entw ickeln  (Schwangerschaft  im  rudimentären  Nebenliorn). 
Durch  Uberdehining  infolge  der  Vergrößerung  der  Frucht  und  vor  allem  infolge  der  Durch- 
wülilung  der  Wand  durch  die  placentaren  C'horionzotten  kann  das  Hörn  einreißen,  so  daß 
Blutung  und  Tod  emtreten  können  (vgl.  extrauterine  Gra\idität). 

Als  Uterus  foetaüs  bezeichnet  man  ein  Stehenbleiben  der  Entwicklung  auf  der  fötalen 
Stufe,  als  Uterus  Inlantllis  ein  Kletnbleibcn  des  Utenis  bei  der  weiteren  Entwicklung  des  Indi- 
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^■iduunls.  Xormalenveise  hat  der  Uterus  der  Neugeborenen  einen  dicken,  langen  Hals  und  ein 
sehr  kleines  Corpus.  Im  Innern  reichen  die  Plicae  palmatae  genannten  Falten  der  Schleimhaut 
oft  bis  zum  Fundus  uteri.  Vom  6.  Jahre  ab  vergrößert  sich  der  Uterus  normalerweise,  wenn 
auch  selir  allmählich  und  in  geringem  Grade.  Erst  vom  Eintritt  der  Geschlechtsreife  an  nimmt 
die  Vergrößerung  schnell  zu,  und  das  Corpus  überwiegt  über  die  Cervix,  wird  massiger  und  nimmt 
seine  als  normale  Antcflexion  bezeichnete  Stellung  zur  Cervix  an,  indem  es  sich  mit  einem 
scharfen  Einknick  nach  vorn  biegt.  —  Beim  Uterus  toetalis  bleibt  dieser  Entwicklungsgang 
ganz  aus,  beim  inlantüis  kommt  er  ungenügend  zur  Ausbildung.  Die  Pubertätsentwicklung 
bleibt  aus.  Oft  sind  auch  die  übrigen  Geschlechtsorgane,  vor  allem  Ovarien  (fehlende  Ovulation) 
und  Mammae  mangelhaft  entwickelt,  oder  es  macht  sich  am  Gefäßsystem  oder  am  ganzen 
Organismus  (z.  B.  nicht  selten  bei  Ivretinen)  eine  mangelhafte  Entwicklung,  ein  kindUcher 
Habitus  bemerküch. 

III.  Atresien. 
Am  sonst  unveränderten  Uterus  ist  Atresie  selten.  Noch  am  häufigsten  findet  man  sie 
am  Orificium  externum,  seltener  im  Bereich  der  ganzen  CeiTix.  Die  Vagina  kann  vor  allem 
im  Bereich  des  Hymen  atretisch  sein,  Atresia  hymenalis.  Es  ist  nicht  immer  zu  sagen,  ob  die 
atretische  Stelle  stets  verschlossen  (solid),  oder  ob  sie  bereits  hohl  war,  sicli  aber  (infolge  von 
Entzündungsprozessen  im  fötalen  Leben)  nachträghch  meder  schloß.  —  WicUig  werden  solche 
Atresien  im  geschlechtsreif en  Alter,  weU  sie  zu  Retention  des  Menstrualblutes  führen. 

Mißbildungen  des  männlichen  Genitalapparates. 
I.  Hoden  und  Nebenhoden. 

Beide  Hoden  können  fehlen  (Anordiie).  Der  gesamte  Habitus  bleuet  kindUch,  vor  allem 
bleibt  auch  der  Kehlkopf  klein.  Fehlen  eines  Hodens  (Slonorcliie)  wird  meistens  durch  Hyper- 
trophie des  anderen  Hodens  kompensiert.  Vas  deferens  und  Samenblase  sind  meistens  vor- 
handen. Heinheit  des  Hodens  (Mikrorchiej  kann  ein-  oder  doppelseitig  vorkommen.  Hypo- 
plasie liegt  vor,  wenn  der  Hoden  angeboren  klein  ist  und  in  der  weiteren  Entwicklung  keinen 
Samen  produziert ;  das  kommt  bei  Kretinen  (Langhans)  imd  auch  unter  dem  Einfluß  kongeni- 
taler Sypliilis  vor.  —  Verdoppelung  eines  Hodens  ist  selten ;  der  Doppelhoden  liegt,  dxach  einen 
strangförmigen  Nebenhoden  verbunden,  in  einer  Scheidenhaut  (Lossen,  Merkel). 

Störungen  des  Descensus  testiculorum:  Liegen  beide  Hoden  oder  liegt  ein  einzehier  nicht 
im  Scrotum,  so  spricht  man  von  Kryptorclüsmus  oder  Retentio  testis.  Einseitigen  löyptorcliis- 
mus  nennt  man  auch  Monorchismus.  Die  LTrsachen  dieser  Lageveränderung  (Dystopie)  des 
Hodens  können  verschieden  sein:  der  Hoden  kann  in  der  Bauchhöhle  retiniert  sein  (Retentio 
i.  abdominalis,  lumbaüs  oder  üiaca),  weil  er  diuxh  Verwachsung  mit  Eingeweiden  abnorm 
fixiert  istj  oder  weil  der  Zugang  zum  Leistenkanal  durch  ein  anderes  Organ,  z.  B.  die  Niere, 
verlegt  ist  (vgl.  S.  805).  Sehr  oft  ist  der  Hoden  aber  frei  beweglich  an  einer  Bauchfellfalte 
aufgehängt.  Der  Leistenkanal  ist  dabei  meist  offen  (Leistenhernie).  Bleibt  der  Hoden  beim 
Herabsteigen  im  Leistenkanal  stecken,  weil  dieser  z.  B.  abnorm  eng  ist,  so  entsteht  die  Re- 
tetvtio  t.  inguinalis.  Dabei  kann  man  oft  schon  von  außen  die  abnorme  Lage  des  Hodens  durch 
Sehen  und  Tasten  feststellen.  Bleilit  der  Hoden  im  Leistenkanal  stecken  (Leistenhoden),  so 
wird  er  meist  frühzeitig  atrophisch  (Details  bei  Finotti);  er  neigt  ferner  zu  Entzündung,  und 
nicht  selten  kommt  es  in  ihm  auch  zu  Geschwulstbildung  (s.  Wolf);  sehr  selten  ist  dieselbe  am 
Bauchhoden,  doch  kommen  hier  selbst  bis  9  Pfd.  schwere  Tumoren  vor  (Lit.  Blank,  W. Fischer). 
Verf.  beschrieb  einen  großzelligen  kindskopfgroßen  1.  Bauchhoden  bei  einem  26iähr.  M.  MaHgne 
Tumoren  des  retinierten  Hodens  kommen  schon  bei  lündern  vor  (s.  d.  Beob.  des  Verf.  auf 
S.  922).  —  Reteniio  testis  ist  bei  Kindern  sehr  häufig,  verUert  sich  aber  meistens  mit  dem  zu- 
nehmenden Alter  (vgl.  Büdinger).  —  Sehr  selten  gelangen  beide  Hoden  in  dieselbe  Scrotalhälfte. 
Auch  eine  Trennung  von  Hoden  und  Nebenhoden,  wobei  ersterer  allein  in  das  Scrotum  gelangt, 
ist  selten.  Verf.  sah  in  einem  Fall  Hoden  und  Nebenhoden  (mit  Samenstrang)  getrennt  in  einer 
Leistenhernie;  der  pflaumengroße  Hoden  lag  oben,  der  Nebenhoden  unten  im  kleinen  Bruchsack. 


910 


Geschleclitsoreane. 


Gerät  der  Hoden  statt  iii  das  Scrotum  herabzusteigen  ganz  von  seinem  gewöhnlichen 
Wege  ab,  so  spricht  man  von  Aberratio  oder  Dystopia,  Verlagerung  oder  Ectopia  testiculi. 
Man  findet  ihn  dann  verii-rt  an  einer  falsclien  Stelle,  welche  vom  normalen  Descensus  garnicht 
berülirt  wird,  so  in  der  Gegend  des  Perineums  {Dystopia  teslis  perinealis,  vgl.  Weinberger)  oder 
in  der  Schenkelbeuge  (D.  t.  cruralis)  oder  in  der  Falte  zwischen  Scrotum  und  Oberschenkel 
{D.  t.  cniro-scrotalis).   Bei  der  D.  t.  transversa  liegen  beide  Hoden  auf  einer  Seite  des  Scrotums. 

Selten  kommt  es  zu  einer  Torsion  des  Hodens  resp.  Samensirangs  mit  oft  schnell  auf- 
tretender hämorrhagischer  Infarzierung  und  Nekrose,  was  bes.  bei  unvollständigem  Descensus 
vorkommt  und  mit  Anomalien  des  Mesorchiums  oder  mit  solchen  in  der  Insertion  des  Samen- 
strangs, zu  weiter  Tunica  vaginalis  u.  a.,  zusammenhängen  mag  (s.  z.  B.  Fälle  von  Law,  Righhy 
und  Howard,  Lang,  Lit.).  (Durch  Venenthromhose,  nicht  durch  Torsion  hervorgerufene 
hämorrhagische  Infarsierung  des  Hodens  s.  bei  Maschke.) 

(Wird  der  Hoden  mit  Gewalt  in  den  Leistenkanal  oder  in  die  Bauchhöhle  verlagert,  was 
z.  B.  beim  Turnen  vorkommen  kann,  so  hegt  eine  Luxatio  testis  vor.) 

II.  Prostata. 

Bei  em-  oder  beiderseitiger  Hypoplasie  der  Hoden  kann  die  Prostata  entsprechend  in  der 
Entwicklung  zurückbleiben.  Bei  Epispadie  mit  Blasenspalte  kann  die  Prostata  verkümmert 
sein.  —  Aberrierte  prostatische  Drusen  s.  S.  878. 

III.  Äußere  Genitalien. 
Am  Penis  kommen  Anomalien  des  Präputiums  vor,  und  zwar  Verengerung  (angeborene 
Phimose)  und  totaler  Versclüuß  (Atresie).  Mit  Phimose  kann  eine  Hjqjertrophie  verbunden 
sein  (hypertrophische  Phimose),  mid  die  Vorhaut  erscheint  dann  als  langer  Rüssel.  Die  Ver- 
engerung wird  hauptsächlich  durch  Verkürzung  des  inneren  Blattes  der  Vorhaut  bedingt. 
Fast  bis  zur  Gebm-t  sind  Präputium  und  Eichel  epithelial  verwachsen;  m  den  epithelialen 
Hassen  findet  man  viele  sog.  Epithelperlen.  Die  Verwachsungen  lassen  sich  meist  leicht  lösen; 
persistieren  sie,  so  ist  das  eine  angeborene  Phimose.  Phimose  führt  mitunter  zur  BUdimg  von 
Präputialsteinen.  ZuweUen  kommt  Verkürzung,  selten  völMger  Mangel  des  Präputiums 
(Roth)  vor. 

Die  wichtigsten  Hemmungsbildungen  des  Penis  sind  Hypospadie  und  Epispadie.  Die 
Hypospadie  (untere  oder  hintere  Penisspalte)  wurde  bereits  (S.  906)  abgehandelt.  Die  gerin- 
geren Grade  von  Hj-ijospadie  sind  relativ  häufig  (nach  C.  Kaufmann 
käme  eine  auf  300  männl.  Incüviduen);  die  seltenen  höheren  Grade  ge- 
hören zum  Pseudohermaphroditismus.  —  Epispadie  ist  seltener  als  die 
Hypospadie.  Die  Harnröhre  mündet  an  der  oberen  Seite  des  Penis. 
Die  geringsten  Grade  dieser  Bildung  sind  sog.  Ductus  dorsales,  die  von 
der  Harnröhre  ausgehend  am  Rücken  des  Penis  ausmünden  (vgl.  bei 
Hlieda).  ilan  unterscheidet  auch  E.  glandis,  penis  (s.  Fig.  532)  und  den 
höchsten  Grad,  die  E.  totahs,  wobei  die  Hohhinne  auf  dem  Rücken  des 
Penis  sich  bis  in  die  Blase  fortsetzt;  über  diese  letztere  häufige  Koinzi- 
denz mit  der  Ekstrophie  der  Blase  und  ihre  genetische  Beziehung  zu 
dieser  s.  S.  879.  Erklärung  für  die  Entstehung  der  Epispadie  s.  S.  879. 
—  Totaler  Mangel  (Aplasie)  und  kümmerliche  Entwicklung  (Hj-popla- 
sie)  des  Penis,  wodm'ch  er  chtorisähnlich  wird,  sind  selten;  ersteres  ist 
fast  stets  mit  anderen  schweren  Defektbildungen  der  äußeren  Genitalien, 
letzteres  meist  mit  H}'pospadie  verbunden  (vgl.  Fischer  und  Steckmetz). 
— Verdopplmig  des  Penis  (Diphallus)  ist  äußerst  selten  (Küttner,  Lange); 
es  gibt  auch  einen  Diphallus  partialis  (1  Schaft,  2  Eicheln),  s.  Heller. 
Über  seltene  Geschlechtsgliedverlagerung  (Penis  unter  dem  Steißbein  oder  am  Damm,  Ch- 
toris  unter  der  hinteren  Commissiu-)  s.  R.  Meyer,  H.  Albrecht,  Lit. 


Fig.  532. 
Epispadie; 

(Epispadia  penis) 
Hamröhrenrinne 

in  der  Glans  und 

im  Dorsum  penis. 
Meatus  urethrae 

an  der  Symphyse. 
Nach  Ahlfeld. 
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A.  Erkrankungen  der  männlichen 
Sexualorgane. 

I.  Hoden,  Nebenhoden,  Samenstrang  und  ihre  Häute. 

Entwicklungsgeschichte  s.  S.  900  u.  ff. 

1.  Anatomie. 

Der  Hodeu  (Testls)  ist  eine  aus  verästelten,  sclilauchfijrmigen  Kanälchen  (Hoden-  oder 
Samenkanälchen)  bestehende  Drüse.  Er  wii'd  von  der  Tunica  albuginea  s.  fibrosa  umgeben. 
Diese  derbe  Hülle  ist  außen  eine  mit  Endothel  bedeckte  Serosa.  Am  hinteren  Umfang  des 
Organs  bildet  die  Albuginea  einen  Bindegewebskörper,  der  in  das  ParenchjTii  vorspiingt 
(Corpus  Highmori),  und  von  welchem  aus  Seplida  fUcherfömiig  in  das  ParenchjTii  strahlen, 
dieses  in  keilförmige  Läppchen  teilen  und  dann  an  der  Tunica  albug.  inserieren.  Die  gtvmndenen 
Eodenhanälchen  mit  relativ  starker  lamellöser  Wand  büden  die  Hauptmasse  jedes  Läppchens 
und  ziehen,  nachdem  sie  in  kiu'ze  enge  Tubuli  recti  übergingen,  in  das  Corp.  Higli.  und  ver- 
ästeln sich  zu  einem  engen  Netzwerk  wandungsloser  Epithebühren,  dem  Hefe  teftis  (Bete  Halleri). 
Darauf  treten  sie  aus  dem  Coi-p.  High,  als  circa  15  Yasa  efjereniia  mit  festerer  Wand  heraus, 
die,  sich  stark  verknäuelnd,  die  Coni  vascidosi  benannten,  zu  Läppchen  gnippierten  Kanäle 
bilden,  welche  insgesamt  den  Kopi  des  Nebenliodens  ausmachen.  Die  Kanälchen  vereinigen 
sich  dann  zum  Vas  epididymidis,  welches  vielfach  gewunden  ist,  Körper  und  Schwanz  des 
Nebenhodens  bildet  und  in  seinem  weiteren  Verlauf  Vas  dejerens  heißt.  —  Der  Nebenhoden 
liegt  am  hinteren  Rand  des  Hodens;  oben  hegt  der  Kopf,  unten  der  Schwanz  (Cauda),  das 
Mittelstück  ist  der  Körper.  —  Das  Vas  dcferens  geht  aus  dem  Schwanz  hen-or,  biegt  um,  windet 
sich  hinter  dem  Hoden  an  der  Lmenseite  des  Nebenhodens  in  die  Höhe  und  zieht  dann  im 
Samenstrang  in  die  Bauchhöhle  (s.  Fig.  auf  S.  470).  Die  dicke  Wand  der  weiten  TubiiU  con- 
torti  besteht  aus  einer  mehrfachen  Lage  glatter  Bindegewebszellen,  femer  aus  einer  feinen 
Membrana  propria  und  ist  innen  mit  geschichtetem  Epithel  bedeckt.  An  letzterem  unter- 
scheidet man  zweierlei  Zellen,  die  Sertolmhen,  die  mit  der  SamenbUdimg  nichts  zu  tun  haben, 
und  die  Sjyermatogonien  (Stamm-  oder  Keimzellen),  aus  denen  die  Spermatocyten  1.  und  2. 
Ordnimg  hervorgehen,  die  sich  in  Spermatiden  (Samenzellen)  teüen,  welche  dann  zu  Spermien 
(Spermatozoen,  Samenfäden)  werden.  —  Die  engen  Tubuli  recti  besitzen  eine  Membrana 
propria  und  eine  einfache  Lage  niedrigen  Cylinderepithels.  —  Die  Kanälehen  des  Rete  sind 
mit  einer  einfachen  Schicht  kleiner,  kid^ischer  oder  platter  ZeUen  ausgekleidet.  —  Die  Kanäle 
des  Nebenhodens  (des  V'as  epididymicüs)  haben  ein  hohes,  einschichtiges  Flimmerepithel, 
mit  Ersatzzellen  dazwischen,  eine  streifige  Basalmembran  und  eine  melrrschichtige  Muscularis. 

Der  Kopf  und  vordere  Teil  des  Köipers  des  Nebenhodens  wird  von  derselben  Serosa 
überzogen  wie  der  Hoden,  und  zwar  von  dem  visceralen  Blatt  der  Tunica  vag.  propria.  Mit 
dem  parietalen  Blatt  bildet  sie  einen  geschlossenen  serösen  Sack  (Cavum  scroti),  bekannthch 
der  äußerste  Teil  des  Processus  vaginalis  peritonei,  den  wir  beim  Descensus  des  Hodens  auf 
S.  467  kennen  lernten.  Nach  außen  davon  liegt  die  Tunica  vaginalis  communis,  eine  fibröse 
Haut,  welche  die  Tunica  propria  mitsamt  dem  Nebenhoden  umschließt  (Fig.  B  S.  470). 

Hoden  und  Nebenhoden  zusammen  heißen  Gesamthoden  (Waldeijer  und  Joessel). 

Zn'iselienzellen  (Leydig)  sind  bindegewebige  Zellen  von  epithelartigem  Habitus,  tue 
zwischen  den  Samenkanälchen  gelegen,  an  Menge  individuell  sehr  wechseln.  Sie  sind  bei  Föten 
reichlich,  bei  Neugeborenen  stark  fetthaltig  (bei  geschlechtsreifen  Incüviduen  dagegen  ent- 
halten besonders  die  Hodenkanälchen  Fett,  Hansemann,  Lit.  bei  Herxheimer),  bei  Knaben 
verschwinden  sie,  um  zur  Zeit  der  Pubertät  wieder  stark  vermehrt  zu  werden;  dann  nehmen 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     II.  58 
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sie  ab,  um  im  Alter  ^rieder  zuzunehmen  (s.  auch  Kasai).  Ihre  Funktion  ist  noch  hj^pothetisch 
(trophische  Hilfsorgane,  Plato,  die  dafür  sorgen,  daß  die  Hodenkanälchen  resp.  -epitheUen 
ihre  funktionelle  Hölie  erreichen,  Kyrie,  Zellen,  die  vikariierend  für  die  Samenzellen  einträten, 
Simmoiifh,  raumfüllendes  Stütz-  und  Füllgewebe,  K.  Koch,  sollen  die  sekundären  Geschlechts- 
charaktere bedingen,  wie  Tandler  u.  Grosz  aus  Tierversuchen  schlössen).  Sie  können  Reinkesche 
Kristalloide  enthalten  (dicke,  gerade  oder  leicht  gebogene  Stäbchen,  beträchtlich  größer  als  der 
Kern).  In  den  verschiedenen  Epitheüen  reifer  Hoden  kommen  Charcotsche  Kristalle  vor.  Sehr 
schlanke,  nadeiförmige  Heine  Kristalle  (nach  Colin  KrislaUoide)  fand  Liibarsch  in  den  Spermato 
gonien  Gesehlechtsreifer ;  doch  fand  iSjjawjaro  diese  Hodenepithelkristalle  in  allen  Lebensaltern,  auch 
bei  Kindern,  und  Thaler  bestätigt  das.  Endlich  fand  man  bacillenfönnige  ICristalle  nur  in  den 
Sertolischen  Fußzellen  von  der  Pubertät  an  (Span'jaro,  Lit.).  Die  Bedeutung  dieser  Gebilde 
(Abb.  s.  bei  Cohn)  ist  dunkel.  —  Es  gibt  auch  Fälle,  wo  bei  Allgemeinkrankheiten  die  Spermio- 
genese geringer  wird  und  die  Zwischenzelleii  veniiolirt  werden.  Stark  pflegt  die  Zwischen- 
zellvermehi-ung  in  atrophischen  Hoden  kachektischer  Individuen  (mit  chronischer  Tuber- 
kulose, Alter,  ICrebs,  schweren  Nervenleiden,  Alkoliohsmus  [Bcriholel]  usw.)  zu  sein  (Langhans, 
Hansemann,  Lubarsch,  Dürck,  K.  Koch),  ferner  bei  experimenteller  Hodenatrophie  durch 
'Röntger\be.straMuiLig(Herxheimer-Hoffmann,  Simmonds,  Kyrie),  noch  stärker  an  kryptorchischen 
Hoden  {Finotti,  Fcli^et  u.  Branca,  Pick,  Chevassu,  Verf.)  sowie  in  Fällen  von  Pseudoherm- 
aphroditismus  masculinus  int.  {Stroebe,  Pick,  Verf.),  wo  die  Anhäufungen  maki'oskopische 
Knoten  bilden  können.  Verf.  beschrieb  zuerst  genauer  an  wirklich  geschwulstmäßig,  stark 
vergrößerten  Hoden  Zwischeiizellengesehwülste,  die  durch  Zwischenzellwucherung  entstanden, 
auf  welche  auch  Hansemann  und  Dürck  (der  aber  Zwischenzellwucheningen  nur  in  verkleinerten 
Hoden  sah)  bereits  kurz  hingewiesen  hatten.  —  Starke  Pigmentienmg  der  Zv.'ischenzellen 
kommt  bei  perniciöser  Anämie  und  in  Fällen  von  allgemeiner  Hämochromatose  (s.  S.  591), 
aber  auch  sonst  vor,  und  der  Hoden  sieht  daim  auf  dem  Schnitt  bräunlich  aus. 

Mißliihhiiigen  des  Hodens  s.  S.  909  u.  910. 

Nach  Kyrie  kämen  Entwicklungsstöningen  der  männlichen  Keimdrüsen  im  Jugendalter 
außerordenthch  oft  vor;  er  will  bei  110  Individuen  bis  zum  18.  Jahr-  nur  10  mal  normale,  in  allen 
anderen  Fällen  aber  unterentwickelte  Hoden  gefunden  haben. 

2.  Hodenblutuiigen.  Die  an  Torsion  des  Samenstrangs  sich  anschheßende  hämorrhagische 
Infarzierung  des  Hodens  wurde  bereits  S.  910  erwälint.  S.  dort  auch  Lit.  —  Nicht  selten  sind 
Blutungen  in's  Hodenparenchym  in  Form  blutiger  infiltrierter  Herde  bei  hämorrhagischer 
Diathese  (bei  Blutkrankheiten  und  septischen  bes.  Streptokokkeninfektionen).  —  Traumen 
können  zu  Gewebszertrümmerung  nüt  Durchblutung  füliren. 

Über  Gehurtsschädigungcn  des  Hodens,  bestehend  in  Blutungen,  eventuell  in  beiden  Hoden 
und  Nebenhoden,  die  m  der  Geburt  bei  schon  geborenem  Kopf  durch  Stauung  infolge  fester 
Umschnürung  des  Köi-pers  durch  den  Introitus  vaginae  zustande  kämen,  berichtet  Simmonds 
(Lit,). 

3.  Akute  und  chronische  Entzündung  des  Hodens  und  Nebenhodens. 

Entzündung  des  Hijdens  (Orchitis)  und  Nebenhodens  (Epididymitis) 
kommt  am  häufigsten  durch  Fortleitung  (a)  einer  Entzündung  der  Xaclibarteile, 
sei  es  von  der  Scheidenhaut  oder  vom  Samenstrang,  sei  es  durch  das  Vas  deferens 
von  der  Urethra,  Blase  (bes.  nach  Katheterismus  und  bei  Blasenlähmung  und 
Prostatahjqjertrophic)  oder  Prostata  aus  zustande.  Die  auf  dem  Samenweg 
aszendierend  fortgeleiteten  Entzündungen  ergreifen  meist  zuerst  oder  ausschließ- 
lich den  Nebenhoden,  der  zu  einer  dicken,  knolligen  AVurst  (in  Form  einer  Helm- 
raupe) anschwillt.  Es  sind  am  häufigsten  gonorrhoische,  gelegentlich  aber  auch 
andere  schwere  Entzündungen  eitriger  oder  gangi-änöser  Ai't,  auch  solche  nach 
Operationen    (Lithotripsie,    Strikturoperation   usw.),   welche   von   der    Blase, 
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Uretlira  oder  Prostata  aus  dem  Samenstrang  entlang  auf  den  Nebenhoden  und 
zuweilen  auch  auf  den  Hoden  übergreifen.  Y 

In  anderen  Fällen  werden  Traumen  (t),  subcutane  oder  cutane,  zu  Entzündungsursachen, 
besonders  oft  am  Nebenhoden.  Geringfügige  Traumen  (Quetschungen,  Zerrangen  bei  for- 
ciertem Gehen,  Reiten  usw..  selbst  bei  schlechtsitzenden  Suspensorien)  begünstigen  oft  bei 
bestehender  Gonorrhoe  das  Zustandekommen  einer  Epididymitis.  —  HiimaloKene  EntzUii- 
duiigen  (c),  zum  Teil  melastatischer  Arl,  kommen  ein-  oder  doppelseitig  namentlich  am  Hoden, 
zuweilen  auch  am  Nebenhoden,  bei  Fijdmie  (Staphylokokken-  und  andere  Eitererreger),  bei 
Mumps  (S.  380),  Scharlach,  Typhus  (man  sieht  Rundzellenherde,  Mallonj.  und  ,to,xinogene' 
Nekroseherdchen,  Zellhaufen  im  Zwischengewebe,  die  im  Zentnim  nekrotisch  werden,  vgl. 
Fox)  Cerebrospinalmeningitis,  Pneumonie  und  l^ei  Sjiihihs  vor.  —  Bei  Variola  finden  sich  im 
Hoden  fast  konstant  kleinzelKge,  herdförmige  Infiltrate,  die  zu  Epithelnekrose  führen  {Chiari); 
nach  Simnwnds  soUen  diese  Nekroseherde  nachher  einschmelzen,  schnmipfen  und  Schwielen 
hinterlassen. 

Mikroskopisch  sieht  man  bei  akuter  Eiililidyinitis  infolge  Gotwrrhoe  RundzeUen,  desqua- 
mierte  EpitheUen  und  schleimiges  Exsudat  in  den  Kanälchen.  Die  Epithelschicht  und  das 
subepithehale  Bindegewebe  sind  von  Leukocyten  durchsetzt.  Die  Affektion  kann  mit  völliger 
Resolution  heilen.  Nicht  selten  aber  wird  das  Vas  epididymidis  teilweise  eitrig  zerstört  und 
zur  Abscedierung  gebracht  (Bamnann).  Das  interstitielle  Gewebe  ist  von  Rundzellen  infiltriert 
und  von  Exsudat  durchtränkt;  mitunter  entstehen  darin  kleine  Abscesse  (vgl.  Nobl).  Abscesse 
hinterlassen  .hwHge''  Narben.  Die  elastischen  Fasern  gehen  in  Eiterherden  unter.  —  Eiterherde, 
im  Zwischengewebe  sowohl  wie  in  den  Nebenhodenkanälchen,  kommen  bei  den  durch  die  ge- 
wöhnlichen pyogenen  Staphylo-  und  Streptokokken  bedingten  iMitzündungen  zustande.  Es 
können  Abscesse  von  verschiedener  Größe  entstehen.  —  Bei  den  unter  a)  genannten  Gelegen- 
heiten findet  man  meist  Coübakterien  und  gewöhnhche  Eiterkokken,  bei  c)  che  jenen  Erkran- 
kungen zugrunde  liegenden  Entzündungserreger.  —  Bei  chronischer  Epididymitis  wird  außer 
dem  Exsudat  Bindegeicebe  produziert.  Dadurch  können  sich  knotige  Verdickungen  bilden;  in 
denselben  können  mitunter  Kalksalze  abgelagert  werden.  Aus  der  Schrumpfung  des  Bindegewebes 
aber  resultiert  mitunter  Obtileralion  des  Vas  epididymidis,  sehr  leicht  auch  Sekretstauung 
mit  folgender  Cystenhldung.  Erfolgt  Verödung  des  Samenleiters  oder  Induration  des  yeben- 
hodens  durch  Gonorrhoe,  so  können  im  Hoden  infolge  Kanälchenverödung  sekundäre  weiche 
Bindegcwebsflecken  entstehen,  wohl  nur  ausnahmsweise  in  allgemeiner  cHchter  Ausbreitung, 
während  derbere  Schwielenbildung  infolge  interstitieller  Entzündungsprozesse  selten  ist 
(Simmonds).  Folgen:  Obliteriert  das  Vas  epididymidis  beiderseits,  so  entsteht  Azoospermie, 
da  die  Samenkanälchen  sich  nicht  entleeren  können.  Das  Individuum  wird  trotz  Fortbestehens 
der  Spermatogenese  und  Libido  sexuahs  zeugungsunfähig  (Impotentia  gencrandi). 

Bei  akuter  Orchitis  schwillt  der  Hoden  mächtig  an  und  ist  hart  anzufühlen. 
Exsudat  tritt  in  die  Kanälchen  und  ins  Zwischengewebe,  und  zwar  ist  letzteres 
viel  stärker  beteiligt  wie  bei  der  Epididymitis.  Bei  eitriger  Entzündung,  wozu 
der  Hoden  gleichfalls  viel  mehr  neigt  wie  der  Nebenhoden,  füllen  sich  die  Kanäl- 
chen mit  Eiter.  Vereitert  das  infiltrierte  Zwischengewebe,  so  entstehen  Abscesse. 
—  Nach  Traumen  zeigt  die  Orchitis  mitunter  einen  eitrig-jauckigen  Charakter. 

Verlauf  der  Abscesse.  Kleine  Abscesse  können  nach  Resorption  des  Eiters  narbig  aus- 
heilen; große  Abscesse  hinterlassen  zuweilen  in  schwieligem  Bindegewebe  eingeschlossene, 
grützbreiartige  cholestearinreiche  Massen  (sog.  Atherom  des  Hodens);  mitunter  sind  die  Residuen 
verkalkt.  —  Abscesse  können  in  die  Scheidenhaut  und  durch  die  äußere  Haut  breit  oder  fistel- 
artig durchbrechen;  es  können  dann  weiche,  blutrote  Granulationen,  welche  oft  die  Absceß- 
höhle  auskleiden,  an  der  Perforationsöflnung  der  Haut  pilzartig  herauswachsen  {Fungus 
benignus  tesHs).    Heilt  der  Prozeß,  so  resultieren  narbige  schwielige  Einziehungen. 
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OrcMtis  fibrosa.  Wo  irgend  ein  primärer  epithelialer  Degenerationsherd 
oder  ein  Entzündungsherd,  sei  es  mit  reparatorischer  Bindcgewebswucherung, 
sei  es  durch  Vernarbung  ausheilt,  entsteht  ein  Indurationslierd,  eine  Fibrosis 
testis.    Man  sieht  dann,  vor  allem  im  Hoden,  weiße  Flecken  und  Streifen.   Das 

Bindegewebe  ist  dicht,  sklerotisch  oder  locker, 
weich,  retikulär  oder  schleimig  umgewandelt. 
Rest"  atrophischer  Kanälchen  sowie  auch  aty- 
fische  Epithelwucherungen  können  hier  und  da  an 
Carcinom  eiinnernde  Bilder  bedingen. 

Simmotids  empfiehlt  die  Bezeichnung  Fibrosis 
testis  fiir  alle  Formen  fibröser  Umwandlung  des  Par- 
enchyms,  mag  dieselbe  das  Residuum  eines  entzünd- 
lichen oder  eines  rein  degenerativen  Prozesses  sein, 
eine  echte  derbe  Schwiele  oder  nur'  eine  herdweise 
relative  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes  (weiche 
Fibrose)  nach  Verödung  der  Kanälchen  darstellen. 

Zieht  sich  eine  Orchitis,  die  alait  ein- 
setzte, längere  Zeit  hin,  so  kann  sie  einen 
indurativen  Charakter  annehmen  {Orchitis 
chron.  fibrosa).  Das  wuchernde  Zwischenge- 
webe bringt  das  Parenchym  zum  Untergang. 
Bei  Syphilis,  erworbener  wie  kongenitaler, 
kann  die  zu  fibröser  Induration  führende  pro- 
duktive Entzündung  auch  selMändig  entstehen. 
Man  hat  das  als  einfache  syphilitische  Orchitis 
im  Gegensatz  zur  gummösen  bezeichnet,  obwohl  es 
alle  Kombinationen  und  auch  direkte  Übergänge  zwischen  beiden  gibt.  Oft  werden 
hierbei  die  Septula  zu  starken,  verästelten  Septen  verdickt,  welche  vom  Coipus  Highmori 
oder  von  der  Albuginea  aus  geweih-  oder  fingerartig  ausstrahlen.  Ein  andermal  sieht  man 
größere,  schwiehge,  nmde  oder  streifige  Flecken,  oder  die  ganze  Schnittfläche  läßt  bis  auf 
einige  bräunhche  Reste  von  Parenchjan  mu  schwieüges,  feuchtes,  weißes  Gewebe  erkennen. 
Oft  ist  dann  auch  eine  adhäsive  oder  eine  gerhige  exsudative  Periorchitis  vorhanden.  —  Mikro- 
skopisch zeigt  sich  Bindegewebswuchenmg,  oft  mit  kleinzelhger  Infiltration,  innerhalb  welcher 
die  Kanälchen  teils  ganz  untergegangen  sind,  teUs  verscldeden  schwere  Grade  von  Verzerrungen, 
Knickxmgen,  Schlängelung,  hyaliner  Verdickung  (Fig.  537)  bis  zu  spaltförmiger  Verengerung 
und  totaler  ObUteration,  sowie  von  fettigem  EpithelzerfaU  aufweisen.  Die  elastischen  Fasern 
der  Kanäle  können  teilweise  erhalten  bleiben,  wenn  auch  oft  in  verändeiiem  und  schheßhch 
verklumptem  Zustand.  (Datierte  eine  solche  Schwiele  von  einem  Absceß  her,  so  würden  sie 
nicht  erhalten  sein.)  Auch  richtige  Gummen  können  als  grobe  Schwielen  ausheüen.  Sogar 
Neubildung  von  elastischen  Fasern  kann  in  syphUitischen  Schwielen  vorkommen  {Feier- 
mann). Das  Endresultat  dieser  interstitiellen  oder  fibroplastischen  Orchitis  ist  ein  an  sich 
nicht  charakteristisches,  aber  meist  derbes  narbiges  Bindegewebe  (Fibrosis). 

Nach  Fug.  Fraenkel  entsteht  das  Bild  der  sogenannten  Orchitis  fibrosa  (interstitialis) 
auch  durch  primäre  Degeneration  der  Epitheüen  mit  folgender  Wandverdickung  und  schließ- 
licher Kanälchenobüteration,  also  dur-ch  eme  zu  Schwielenbildung  führende  Spermatoangitis 
fibrosa  oblilerans.  Diese  kommt  diu-chaus  nicht  nur  bei  Syphilis  vor,  sondern  auch  bei  ver- 
schiedenen Infektionskrankheiten  (Gonorrhoe,  Tuberkulose,  Gelenkrheumatismus)  mid  In- 
toxikationen (AlkohoUsmus  u.  a.).  Etu-as  Pathognostisches  ßr  Syphilis  hat  die  schwielige  Ver- 
änderumj    also  nicht,  trotzdem  sie  bei  dieser  wohl  am  häufigsten  vorkomnd.     (Vgl.  auch  Eug. 


Fig.  533. 
Orchitis  fibrosa  von  einem  syphih- 
tischen  Intüviduum  mit  sonstigen 
manifesten  Zeichen  alter  Syphüis. 
a  Coqms  Highmori,  von  dem  geweih- 
artig verästelte,  verdickte  Septen  (6) 
ins  Parenchym  (h)  ausstrahlen. 
p  Verdickte  Albugiilea;  Höhle  der 
Scheidenhaut  (Cavum  scroti)  obhte- 
riert.     Natürl.  Größe. 
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Fraenkel  u.  Much  über  den  seltenen  positiven  Ausfall  der  Wassermannsehen  Reaktion  bei 
, Orchitis  fibrosa'  [unter  13  Fällen  nur  2mal]  und  dagegen  Löhlein  u.  Schlimpert,  Simmmds 
[Lit.],  weleh'  letzterer  die  Reaktion  unter  20  Fällen  12mal  positiv  fand.  Ist  die  Reaktion  positiv, 
so  beweist  das  übrigens  nur,  daß  das  betreffende  Individuum  Lues  erworben  hat,  dagegen 
nicht  ohne  weiteres  die  sx-philitiscbe  Genese  der  beobachteten  Schwielen.) 

Der  S.  913  schon  erwähnte  Funffus  beiiiaiuis  testis,  bei  dem  aus  einer  Fiste'  der  Skrotal- 
haut  vom  Hoden  ausgehende  Granulationen  wie  ein  Schwamm  hervorwuchern,  entsteht  auf 
verschiedene  Ai't:  a)  Die  Tunica  vaginaHs  wird  durch  ein  penetrierendes  Trauma  eröffnet; 
der  Hoden  in  toto  kann  teilweise  prolabieren;  ein  Teil  der  Hodenoberfläche  (Albuginea)  liefert 
Granulationen,  die  den  Fungus  bilden  [Fungiis  superficialis),  b)  Die  Albuginea  selbst  wird  mit 
dm-chtrennt;  aus  dem  eröffneten  Hoden  können  Hodenkanälchen  prolabieren,  die  dann  zu- 
grunde gehen;  aus  der  Tiefe  des  Hodens  wuchern  Granulationen,  c)  Nach  dem  S.  913  schon 
besprochenen  Modus:  Absceß,  Dm-chbruch,  Herauswuchern  von  Granulationen  von  der  Absceß- 
wand;  b  und  c  werden  als  Ftimjus  profundus  bezeichnet.  —  Andere  Arten  von  Fungus  testis 
sind  spezifisch  tuberkulös  (s.  S.  918)  oder  seltener  syphilitisch  (S.  920),  wieder  andere  sind 
maligne,  d.  h.  perforierende  Sarconie  oder  Carcinome. 

4.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  des  Hodens  und  Nebenhodens. 

a)  Tuberkulös  e. 

Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  Hodens  ist  häufig.  Sie  kommt  schon 
bei  Kindern  vor;  so  sah  Verf.  Nebenhndentuberkulose  bei  einem  Ijähr.,  Chol- 
meley  Hodentuberkulose  bei  einem  6  numatigen  Knäbchen.  Anderseits  kann 
man  sie  auch  noch  im  höchsten  Alter  sehen.  Selten  ist  sie  der  einzige  tuber- 
kulöse Herd  im  Körper  (primäre  Tuberkulose)  und  beginnt  dann  auch,  wie  in 
der  Regel,  im  Nebenhoden.  Meist  aber  sind  andere  Organe,  besonders  die  Lungen, 
häufig  auch  zugleich  der  Dann  schon  tuberkulös ;  die  Hodentuberkulose  ist  dann 
eine  hämatogene. 

Zuweilen  besteht  sogar  bereits  eine  allgemeine  Tuherkulose  des  Körpers.  In  Fällen  dieser 
Art  können  sich,  vor  allem  hei  Kindern,  disseminierte  Tuberkel  besonders  im  Hoden  entmckeln, 
die  im  Zmschengcwehe  beginnen  und  durch  schnelle  Ausbreitung  und  raschen  Zerfall  bald  dicke 
Käsehujien  bilden;  Fisteln  sind  dabei  selten  (vgl.  Broca).    Anderes  über  hämatogene  T.  s.  S.  917. 

Häufig  ist  die  Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  Hodens  Teilerscheinung 
einer  chronischen  Urogenüaltuberkulose;  es  können  dann  zugleich  Vas  deferens, 
Samenblasen,  Prostata,  Blase,  Ureteren  und  Nieren  ergriffen  sein,  oder  es  sind 
nur  einzelne  der  genannten  Teile  erkrankt.  Der  Prozeß  wird  meist  vom  Neben- 
hoden zu  jenen  Organen,  seltener  umgekehrt  von  jenen  auf  den  Nebenhoden 
fortgeleitet. 

Bei  der  tuberkulösen  Erkrankung  der  Geschlechtsdrüse  wird  in  der  Regel 
der  Nebenhoden  zuerst  befallen;  er  kann  schon  stark  vergrößert,  als  Knoten  oder 
dicke  Wurst  oder  helmraupenartig  dem  Hoden  aufsitzen  und  von  Käseknoten 
durchsetzt  sein,  die  oft  auf  dem  Durchschnitt  noch  Kanallumina  erkennen  lassen 
(s.  Fig.  535),  während  am  Hoden  erst  w-enige  Knötchen  im  Corpus  Highmori  und 
hier  und  da  im  Parenchym  disseminiert  zu  sehen  sind.  Ist  der  Nebenhoden 
jedoch  stark  erkrankt,  so  wird  auch  der  Hoden  meist  mitergriffen  (Fig.  534),  in 
leichteren  Fällen  kann  der  Hoden  aber  frei  bleiben. 

Der  Prozeß  nimmt,  wenn  er  wie  in  der  Regel  im  Nebenhoden  (meist  im 
Schwanz)  oder  im  Hoden  beginnt,  meistens  im  Epithel  und  in  der  Wand  der 
Kanälchen  seinen  Anfang,  viel  seltener  im  interstitiellen  Gewebe,  während 
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letzteres  für  die  liämatogene,  metastatische  Form  (s.  S.  917)  wohl  die  Regel  ist. 
An  den  Kanälchen  also  etabliert  sich  in  der  Regel  die  tuberkulöse  W\icherung, 
welche  zunächst  deutlich  abgegrenzte,  oft  retikulierte,  an  großen  (epithelialen) 
Riesenzellcn  reiche  Tuberkel  oder  Tuberkelkonglomerate  erkennen  läßt  (inner- 
halb welcher  die  elastischen  Fasern,  die  das  Gerippe  der  Kanälchenwände  bilden, 
untergehen),  die  aber  oft  bald  zu  einer  verkäsenden  Masse  konfluieren,  die  die 
innersten  Schichten  einninmit  mid  teilweise  zerfällt.  Die  käsigen  Zerfalls- 
produkte füllen  das  Lumen  mehr  und  mehr  aus,  während  die  Wand  dadurch, 
daß  sich  außen  neue  Tuberkel  bilden,  verdickt  wird.  So  wird  auch  das  peritu- 
buläre Gewebe  mitergriffen ;  hier  und  da  treten  auch  isolierte  miliare  Tuberkel  im 
Zwischengewebe  auf.    Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  die  Durchsduiitte  des 


Fig.  634. 
Käsig-kaveriiöse  Tuberkulose  des  r.  Neben- 
hodens (N),  auf  den  Hoden  (//)  übergeliend. 
.S'  Saraenstrang.  ööjälir.  JI.  mit  L'rogenital- 
tuberkidose,  Lungeiituljeikulose  (peribron- 
chitiscli,  olme  Tljb.  im  Sputum),  Darmge- 
schwüren. Zugleicli  bestand  ein  stenosierendes 
Carcinom  des  Pylorus.  '/t  nat.  Gr.  Xacli 
dem  frischen  Präp.  gezeichnet. 

Fig.  535. 
Fig.  535.  Seltenere  Form  der  Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens.  In  ersterem 
zahlreiche  erweichte  Käseknoten.  Vielfach  sind  noch  unregehnäßige  Kanallumina  des 
verdickten  käsigen  Vas  epididjnnidis  zu  erkennen,  h  Kopf,  c  Schwanz  des  Nebenhodens. 
Im  Hoden  (a)  sind  gleichfalls  mrregelmäßige  Lumina  (durch  käsigen  Zerfall  enveiterte 
Kanälchen),  von  käsigen  Ringen  umgeben  zu  sehen,  d  Vas  deferens  im  Samenstrang 
sichtbar.  Amputieit  Ijei  emem  55jähr.  M.,  dessen  anderer  Hoden  vor  mehreren  Jahren 
gleichfalls  wegen  Tuberkulose  entfernt  worden  war.  Es  bestanden  mehrere  Fisteln,  die 
an  dieser  Hälfte  des  Präparates  nicht  zu  sehen  sind.  Übersandt  von  Dr.  Montag  aus  dem 
Augusta-Hospital  Breslau.     Nat.  Gr. 


verkästen  Vas  epididymidis  als  Löcher  mit  käsiger  "Wand,  von  glasigen,  grau- 
roten, dicken  Mänteln  oder  Ringen  umgeben;  je  mehr  der  käsige  Zerfall  fort- 
sclu-eitet  und  sich  Iiirweichung  einstellt,  um  so  größer  und  unregelmäßiger 
werden  die  Kanallumina.  Wird  der  Prozeß  älter,  so  können  sich  in  der  Um- 
gebung auch  schwielige  Massen  etablieren.   Sehr  oft  ergreift  die  Verkäsung  den 
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Nebeuliodeii  allnüihlicli  vollständig,  und  es  bilden  sich  durch  Erweichung  der 
käsigen  Massen  Kavernen,  mit  einer  käsigen  Schmiere  gefüllt  und  mit  unregel- 
mäßigen fetzigen  Wandungen  (Fig.  534  u.  535). 

Der  Hoden  kann  zwar  frei  bleiben  (mikroskopische  Feststellung  nötig;  vgl.  v.  Brunn, 
lit.),  greift  aber  der  Prozeß  auf  denselben  über,  so  kommen  für-  die  Ausbreitimg  der  Tulerkel- 
laeiUen  einmal  die  Sowoikanälchen,  das  andere  Jlal  die  Lymphhahmn  in  Betracht.  Ersteres 
ist  wohl  häufiger  der  Fall.  An  der  lumnftüche  der  Kanälchin  und  in  deren  Wand  sieht  man 
tuberkulöses  Gewebe  sich  entwickeln  (Kanalluherkulose).  Auch  um  die  Kanükhin  können  sich 
Tuberkelketten  gruppieren,  für  deren  LokaUsation  wohl  die  Lyniphbahnen  bestimmend  sind. 
Außer  in  dieser  lokalisierten,  intra-  und  perikanalikulären  (tubulären)  Anordnung  sieht  man 
Tuberkel  auch  hier  und  da  im  Zwischengeurbe  disseminiert  auftreten,  und  das  Parenchym  wird 
bei  Vergrößerung  und  Konfluenz  dieser  Tuberkel  lokal  zerstört,  komprimiert,  zur  fettigen 
Degeneration  gebracht,  überwuchert.  Meist  bildet  sich  eine  mäßige  Anzahl  isolierter  Korujlo- 
merattuberkel,  die  in  etwa  rundlich,  anfangs  weich,  graiuot  sind,  vom  C'entrum  aus  verkäsen 
und  dann  steifer  werden  und  selten  über  Kirschkemgröße  haben.  In  den  steifen  Massen  können 
sich  wahrscheinUch  wieder  Enveichungsvorgänge  entwickeln  (Fedirtnann),  obschon  es  schwer 
zu  sagen  ist,  ob  es  sich  dabei  nicht  um  weich  gebliebene  Stellen  handelt.  Mikroskopisch  ist 
das  kairm  sicher  zu  entscheiden.  Der  makroskopische  Eindruck  ist  freilich  oft  der  einer  nach- 
träglichen Erweichung.  —  Auch  ein  kontinuierliches  Übergreifen  breiter  Käseherde  vom  Neben- 
hoden auf  den  Hoden  (Fig.  534)  ist  nicht  selten.  —  Nicht  häufig  sieht  man  eine  totale  homogene 
steife  Verkäsung,  ohne  jede  Zeichnung  der  Schnittfläche  und  mit  starker  Vergrößerung,  selbst 
bis  zu  Gänseeigröße,  was,  wie  auch  ein  Präp.  der  Basler  Sammlung  zeigt,  sogar  beide  Hoden 
betreffen  kann. 

Nur  bei  sehr  chronischen  F'äUen  kann  man  gelegenthcli  eine  so  gleichmäßig  den  ganzen 
Hoden  durchsetzende,  in  der  ^Yanä  der  Kanälchen  etablierte  käsig -tuberkulöse  Wucherung  sehen, 
wie  in  Fig.  535.  Die  kleinsten  ninden  Kanälchenquerschnitte  kann  man  leicht  mit  miharen 
Tuberkeln  verwechsehi;  jedoch  haben  sie  zum  Unterschied  von  diesen  hier  und  da  noch  ein 
imiegehnäßiges  kleines  Lumen  im  Centnim. 

Eine  sehr  ungewöhnliche  Form  von  fibröser  Umuandlung  solcher  tubulärer  Tuberkel  sah 
Verf.  am  r.  Hoden  in  einem  Fall  (42jähr.  Mann)  von  ausgebreiteter  Urogenitaltuberkulose 
(Nieren,  Ureteren,  Samenbläschen,  Prostata,  Harnblase,  Urethra);  der  1.  Hoden  war  käsig- 
cavernös-fistulös  verändert.  Die  Quer-  und  Längsschnitte  der  fibrös  umgewandelten,  im  C'entrum 
leicht  eingesunkenen  (und  hier  von  einem  feinen  fibrösen  Maschenwerk  durchzogenen),  obli- 
terierten weißen  Kanäle  von  2 — 3  mm  Dicke,  durchsetzten  vom  Corpus  Highmori  ausstrahlend 
in  dichter  Gruppierung  das  im  übrigen  weiche  Parenchym.  Auch  in  anderen  Fällen  fand  Verf. 
ähnliche  Bilder.  —  Über  Spermatoangitis  fibrosa  obliterans,  welche  nach  Eug.  Fraenkel 
durch  Toxine  der  in  anderen  Organen  vorhandenen  Tuberkelbacillen  entstände,  s.  S.  914  u. 
s.  dagegen  Simmonds. 

Hämatogeue  Tuberkulose  des  Hodens  kommt  selten  in  Form  eines  oder  mehrerer  größerer 
Käseknoten  vor.  Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  dagegen  öfter  tjfpische  interstitielle, 
eventuell  seloindär  auf  die  Kanälchenwände  fortschreitende  Miliartuberkel  auch  im  Hoden- 
parenchj'm,  gelegentUch  mit  Bevorzugung  der  subalbuginealen  Schicht,  disseminiert  werdeji. 
Die  Epididymis  bleibt  meist  frei.  Vereinzelte  hämatogene  Miliartuberkel  werden  wohl  schwiehg 
ausheUen  können.  —  Hämatogene  Tuberkulose  bei  Kindern  s.  S.  915. 

Bei  chronisch  lungentuberkulösen  jugendhchen  Individuen  sind  cUe  Heden  oft  untei- 
entwickelt. 

Mikroskopische  Differentialdiagnose  zuischen  Tuberkulose  und  Syphilis  des  Hodens  s.  S.  919. 

Entstehen  sekundäre  Knötchen  in  der  Scheidenliaiä,  so  kann  sich  hier  eine 
exsudative  Entzündung  entwickeln.  —  AVird  auch  das  parietale  Blatt,  die  Tuuica 
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vaginalis  coniniunis  und  das  subcutane,  skrotale  Gewebe  von  Tuberkeln  durch- 
setzt, so  findet  schließlich  unter  fortschreitender  Verkäsung  und  Erweichung 
ein  oft  mehrfacher  Durchbruch  nach  außen  statt  (Fistula  testis  tuberculosa).  Der 
Durchbruch  erfolgt  aber  am  häufigsten  nicht  durch  die  Tunica  vaginalis  propria, 
sondern  in  dem  von  Serosa  nicht  bekleideten  Teil,  und  zwar  von  einer  im  K'eben- 
hoden  (meist  im  Kopf)  oder  im  Corpus  Highraori  gelegenen  käsigen  Er- 
weichungshöhle aus.  Die  Fisteln  können  aber  auch  in  eine  dem  Hoden  ent- 
sprechende, käsig  ausgekleidete  Höhle  führen.  Wächst  tuberkulöses  Granulations- 
gewebe aus  einer  Perforationsöffnung  heraus,  so  entsteht  der  Fungus  testis 
tuherculosus,  der  bis  Hühnereigröße  erreichen  kann. 

Interessant  ist  der  Befund  von  TuberMlacillen  in  den  Hodenkanälchen  und  Samenbläschen 
sonst  ijesunder  Hoden  von  Phllu'silern  {Jani,  Spano,  JücM,  Nal-arai).  Dadurch  erklären  sich 
Fälle  von  Hoden-  und  Xebenhodentuberlailose,  welche  sich  bei  Phthisikern  an  Traumen  und 
an  akide  Entzündumj,  vor  allem  an  Gonorrhoe  anschheßen.  —  Experimentell  konnte  Simmonds 
bei  Kaninchen,  die  er  diuch  Sputuniinjektion  in  die  Bauehhölile  tuberkidös  infizierte  und  denen 
er  nachträghch  einen  Hoden  quetschte,  Xebenhodentuberkulose  erzeugen.  Asch  erzielte  Skle- 
rose des  Hodens  durch  Injektion  von  Tuberkulin  in  die  A.  spermatica  beim  Hunde.  Krämer 
(v.  Battnigarten)  erzeugte  tubuläre  Hodentuberkiüose  durch  Injektion  von  Reinkultur  von 
Tuberkelbacillen  in  das  Vas  deferens.  {v.  B.  trat  wiederholt  dafür  ein,  daß  der  tuberkulöse 
Prozeß  sich  stets  nur  mit  dem  Sekretstrom,  also  vom  Hoden  nach  der  Prostata  [von  der  Niere 
nach  der  Blase]  verbreite,  nicht  umgekehrt;  doch  überzeugte  er  sich  jüngst  durch  neuere 
Experiynente,  daß  auch  der  u)ngekebrte  Weg  mögUch  ist.  Auch  Verf.  hat  letztere  Ansicht  auf 
Grund  von  Sektionsbefunden  stets  vertreten  und  Selnetstauung  für  das  wesentHche  HUfs- 
moment  angesehen  und  aucli  mit  Enderlen  experimentelle  Versuche  an  Kaninchen  und  Ziegen 
mit  positivem  Erfolg  in  dieser  Richtung  angestellt.  S.  auch  die  auf  S.  885  bei  Harnblasentuber- 
kulose citierte  Lit.  und  vgl.  bei  Prostatatuberkulose.) 

b)  S  y  p  h  i  1  i  s. 

Im  Gegensatz  zur  Tuberkulose,  die,  wie  wir  sahen,  in  erster  Linie  den  Neben- 
hoden ergreift,  wird  i)ei  der  Syphilis  vorwiegend  der  Hoden  selbst  betroffen. 
Hodensyphilis  kommt  in  den  späteren  Stadien  der  Syphilis,  aber  auch  schon  bei 
Neugeborenen*)  vor,  bei  letzteren  sowohl  in  Form  der  interstitiellen  Orchitis, 
wie  als  gummöse  Infiltration.  —  Man  kann  2  Hauptformen  unterscheiden,  welche 
sich  oft  kombinieren:  a)  fibröse  Orchitis,  Fibrosis  testis  syphilitica,  das  Resultat 
einer  primären  interstitiellen  fibroplastischen  Orchitis,  die  auf  S.  914  besprochen 
wurde.  Die  Affektion  hat  nichts  streng  Spezifisches  an  sich,  und  aus  der  mikro- 
skopischen Untersuchung,  der  Anamnese  und  dem  ganzen  Zusammenhang  der 
übrigen  Sektion  wii'd  man  versuchen  müssen,  den  syphilitischen  Ursprung 
zu  erschließen.  Der  Hoden  ist  meist  nicht  vergrößert,  oft  sogar  verkleinert 
und  hart,  der  Nebenhoden  meist  frei;  ß)  spezifische,  gummöse  Orchitis. 

Am  häufigsten  bekommt  man  !;orgen(cÄ;te Stadien  schnielig-guniraöscr  Orchitis  zu  sehen; 
der  vergrößerte,  derbe,  noch  annähernd  eiförmige  Hoden  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  in 
fleischig-schwieligem,  blaß-graurotem  oder  sehnig-weißem  Gewebe  gelegene,  etwas  auf  der 
Schnittfläche  vorspringende,  rundUehe  oder  rundlich-eckige,  ausgezackte,  manchmal  land- 
kartenartig konturierte,  gummiartige,  derbe  Knoten  (gummöse  Knoten)  von  Erbsen-,  Bohnen- 
bis  Walnußgröße;  diese  sind  im  ganzen  trocken,  homogen,  undurchsichtig,  blaß-gelb  (käsig) 
oder  aber  speckig  blaß-graurot  (einem  frühen  Stadium  entsprechend)  und  dann  nur  an  einzelnen 

*)  Lit.  bei  Herxheimer,  E.  XII.  1908,  S.  568  u.  ff. 
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Stellen  im  Innern  neki-otisch  und  zeigen  in  der  Regel  keine  Erscheinungen  von  naeliträgUcher 
Erweichung.  Ihre  Peripherie  kann  verwasclien  sein,  oder  es  kam  eme  bmdegewebige  Abkap- 
selung zustande.  Auch  ganz  junge  Gummen,  die  weich,  glasig,  schmutzig-gramötUcli  oder  gelb- 
braungrau ausseliei),  kann  man  sehen.  (Häufiger  begegnet  man  ihnen  in  frischeren  FäUen 
in  noch  wenig  verändertem  Hodengewebe.)  Der  Hoden  kann  total  schwielig  sein.  Der  Nebm- 
hoden  ist  meist  noch  zu  differenzieren  und  kann  gleiclifalls  schwehg-gunmiös  verändert  sein. 
Die  Scheidenhaut  ist  schwielig  verdickt,  ilue  Hülile  in  der  Regel  obliteriert. 


Fig.  536.  Fig.  537. 

Fig.  536.  Fibrös-giinimöse  Orcliitis^mit  Epididymitis  fibrosa,  Verdickung  der  Scheidenhaut, 
Verödung  der  Scheidenhauthöhle  (Cavum  scroti  s.  Saccus  tunicae  vaginahs  propriae). 
Aus  dem  schwieligen  Gewebe  springen  zahlreiche  gummöse  Knoten  vor.  Natürl.  Größe. 
Samml.  Breslau. 

Fig.  537.  Orchitis  gummosa.  Vom  Rand  eines  gummösen  Ivnotens.  k  Atrophische  Samen- 
kanälchen  mit  hyaliner  Wand.  Dazwischen  gummöses  Granulationsgewebe,  bei  v  verkäst. 
Mittl.  Vergr. 


Mikroskopisch  sieht  man  an  jungen,  noch  nicht  verkästen  Gummiknoten  vonriegend 
rundliche,  zum  Teil  auch  spindelige  und  epithelioide  Zellen.  Das  dazwischen  hegende  Drüsen- 
gewebe verfällt  mehr  und  mehr  der  Atroplüe  (s.  Fig.  537),  die  elastischen  Fasern  und  damit 
die  groben  Konturen  der  Kanälchenwände  erhalten  sich  aber.  An  älteren  Gummen  überwiegt 
faserig-spindelzeUiges,  in  Nekrose  übergehendes,  von  Fetttrüpfchen,  Zelldetritus  und  Chole- 
sterin durchsetztes  Gewebe  mit  meist  spärKchen  Riesenzellen  in  der  Peripherie.  Gefäßver- 
änderungen fehlen  nie  *).  /m  Gegensatz  zu  den  meisten  tuberkulösen  Käseherden  finden  sich 
im  alten  trockenen  Gumma  elastische  Fasern  in  der  Art  erhalten,  daß  noch  Andeutungen  von 
Wandkonturen  von  Kanälchen  sichtbar  bleiben  (firth,  Federmann).  Dieses  Jloment  kann  von 
erhebhcher  diflerentialdiagnostischer  Bedeutung  sein  (vgl.  S.  919),  obwohl  nicht  für  alle  Fälle, 
da  che  elastischen  Fasern  in  SyiJhilomen  schbeßUch  auch  degenerativ  zugnmde  gehen  können. 
Innerhalb  eines  zelligen  Tuberkels  gehen  die  elastischen  Fasern  alsbald  zugrunde,  wobei  zu 
beachten  ist,  daß  gerade  das  Stadium  mit  wohlerhaltenen  Zellen,  nicht  etwa  das  der  Verkäsimg 
des  Tuberkels,  diese  Schädigung  der  elastischen  Fasern  bewirkt.  Hat  sich  nun,  wie  das  meistens 
der  Fall  ist,  die  Form  der  kanalikulären  Tuberkulose  etabliert,  so  gelien  die  elastischen  Fasern 
der  Kanälchen  bald  zugrunde,  und  es  erhalten  sich  nur  noch  Fasern  im  Zwischengewebe.  Diese 

*)  Vgl.  das  mikroskopische  Bild  eines  Gumma  bei  Jluskehi  (Fig.  663)  und  die  dort 
gegebenen  differentialdiagnostischen  Kriterien  gegenüber  Tuberlailose,  sowie  ferner  die  Be- 
merkungen auf  S.  600. 
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ziehen  dann,  wenn  die  intratubuläre  Tuberkulose  Ijis  zur  Verkäsiuig  fortschritt,  zwischen  ver- 
kästen Tubuli  hin.  Hat  sich  die  viel  seltenere  interstitielle  (intertubidäre)  Hodentuberkulose 
entwickelt,  so  sind  die  elastischen  Fasern  lange,  wenn  auch  nicht  dauernd,  in  kanalfönniger 
Anordnung  zu  erkennen.  Erweicht  ein  Gumma  nachträgUch  (oder  vereitert  es),  so  schwinden 
die  elastischen  Fasern  vollkommen;  doch  ist  die  Erweichung  selten  und  meist  nur  partiell;  die 
nicht  erweichten  Stellen  geben  dann  einen  Anhalt  für  die  Diagnose  (Fedennann).  Selbst- 
verständüch  ist  auch  die  Tbh.-Fdrhtmg  zur  Diagnose  heranzuziehen,  v.  Baimgarten  legt  den 
Schwerpunkt  einmal  auf  das  völhge  Fehlen  von  typischen  Langhansschen  Riesenzellen  (doch 
können  wir  dem  nicht  beipflichten)  und  dann  u.  a.  darauf,  daß  sich  die  Blutgefäße  mit  ilirem 
Inhalt  in  der  syphilitischen  Neubildung  oft  ziemlich  lange  erhalten,  was  Verf.  bestätigen  kann. 
Ist  das  eiförmige  Organ  sehr  stark  vergrößert,  zuweilen  über  faustgroß,  so  beruht  das  ent- 
weder auf  Einlagenmg  besonders  großer  Gummen  {iis  zu  Gänseeigröße)  oder  auf  sehr  starker 
Binäegeuehsuucherung  (Verwechslung  mit  Geschwülsten  !  Gummen  sind  meist  schmerzlos).  — 
Hodengiunmen  haben  im  Gegensatz  zu  Tuberkebi  sehr  geringe  Neigung  zur  Erweichung.  Tritt 
aber  Erweichung  ein,  so  entstehen  Höhlen  in  den  Gununen  und  fistulöse  Durchbrüche  in  das 
Skrotalgewebe  und  nach  außen;  gummöse  Massen  können  dann  zuweilen  als  Fungus  syphiliticus 
hervorwuchem.  —  Gunmien  können  unter  fettigem  Zerfall  total  schwinden;  sie  hinterlassen 
dann  Schwielen.  Bei  ganz  alten,  in  dichtem,  schwieligem  Gewebe  steckenden  Gummen  ist 
aber  keine  Resoi-ption  mehr  möglich;  sie  können  partiell  verkalTcen,  doch  geschieht  das  fast 
nie  in  höherem  Grade. 

Selten  ist  eine  primäre  syphilitische  Epididymitis.  —  Das  Vas  deferens  bleibt  in  der  Regel 
frei;  doch  kann  es,  wenn  auch  der  Samenstrang  schwiebg-gummös  verändert  ist,  atresieren. 
c)  Lepra.  Es  treten  Verändenmgen  im  Hoden  und  besonders  oft  im  Nebenhoden  auf, 
an  die  sich  Atrophie  des  Hodens  (mit  bald  —  nach  Babes  oft  schon  im  ersten  Jahre  —  folgender 
Impotenz)  anschheßen  kann.  Doutrelepont  u.  Wolters  fanden  beide  Hoden  von  fibrösen  Zügen 
durchsetzt  und  Babes,  einer  der  erfahrensten  Lepraforscher,  sah  in  der  Regel  im  Begüm  eine 
produktive  interstitielle  Entzündung  und  fand  die  Bacillen  zunächst  in  größeren  PlasmazeUen 
der  Infiltrate  der  Wand  der  Nebenhodenkanälchen  und  des  Hodenzwischengewebes,  daim 

in  großen  Haufen  (Leprakörper)  in  den  zusammen- 
gedrückten Samenkanälchen.  Simmonds  nimmt  da- 
gegen auf  Grund  der  Uirtersuchung  von  2  Fällen  eine 
prünäro  schädigende  Wirkung  der  hämatogen  in  den 
Hoden  gelangenden  und  in  die  Samenkanälchen  ausge- 
schiedenen massenhaften  Leprabacillen  auf  die  Samen- 
zellen an;  nach  Zerstörang  dieser  verödeten  die  Gänge, 
und  sekundäre  interstitielle  Veränderungen  sollen  sich 
anschheßen;  das  Endresultat  sei  eine  Fibrosis  des 
kleinen,  schlaffen  Hodens.  Babes  spricht  aber  auch  von 
harten,  kleinen  Hoden.  Simmonds  sah  eine  starke 
Vermehi-ung  der  Zwischenzellen  (s.  S.  912). 

d)  Aktlnomykose.  In  äußerst  seltenen  Fällen 
kommen  metastatische  Knoten  auch  im  Hoden  vor. 
Die  Basler  Sammlung  besitzt-  das  Präparat  eines 
Hodens  mit  einem  walnuß-  und  einem  zweiten  erbsen- 
großen Ivnotcn  (Fig.  538),  die  von  gelblicher  Farbe  und 
zerfließend  weicher  Konsistenz  waren. 

Rotz,    Bei  clrronischem  Rotz  kommen  mitunter 
käsig-schwiehge   Herde  im  Hoden    vor.     Vgl.  Allge- 
meines und  Histologisches  S.   188. 
Leukämische  IiiBltrate,  diffus  oder  knotig,  kommen  hier  wie  in  anderen  Organen  vor. 


/ 


Fig.  538. 
Aktiiiomykose  des  rechten   Hodens 

(s.  Text)  metastatisch  in  dem  S.  12 
erwäluiten  Fall  von  Aktlnomykose 
der  Halsorgane,  Lungen,  des  Peri- 
cards  und  des  Herzens.  Diusen 
wirrden  vom  Verf.  nach  Gram  nach- 
gewiesen.    Samml.  Basel. 
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5.  Cysten  des  Hodens. 

Retentiouscysten  im  Hoden  und  Nebenhoden,  die  durch  Sekretstauung 
entstehen,  enthalten  entweder  mit  Spermatozoen  vermischten  Inhalt  (ßfer- 
matocele,  Spermiocijsten)  oder  einen  klaren  oder  milchig-trüben  Inhalt  ohne 
Spennatozoen  {Galadocele). 

Die  Sperniatoeeleii  (Spermiocysten  oder  Saniencysten)  gelien  meist  entweder  vom  Kopf 
des  Nebenliodeiis  oder  vom  Rtte  testis  aus.  Nach  Virchoiv  und  lioih  entstehen  sie  aus  Vasa  aher- 
rantia  des  ll'oi^schen  Körpers,  Gängchen,  welche  den  Anschluß  nicht  gefunden  haben  und 
mit  dem  Kanalsystem  des  Nebenhodens  oder  des  Rete  testis  derart  in  Kommunikation  stehen, 
daß  sich  Samen  zwar  nach  rückwärts  in  den  blind  endenden  Anhang  hinein,  aber  niclit  mehr 
m  den  Ausfühningsgang  entleeren  kann.  Das  so  entstellende  Säckclien,  welches  selbst  Faust- 
größe und  mehr  erlangen  und  schon  in  jungen  Jahren  auftreten  kann,  sitzt  einmal  am  Kopf 
des  Nebenhodens;  nimmt  es  aber  vom  Eete  tesHs  seinen  Ursprung,  was  häufiger  und  besonders 
bei  alten  Leuten  zutrifft,  so  kriecht  es  vom  unteren  Teil  des  Rete  am  Nebenhoden  aufwärts 
gegen  den  Leistenkanal  und  gelangt  bis  an  cüe  Uraschlagstelle  der  Tunica  vag.  prop.  —  Die 
Spermatocelen  sind  meist  mit  Flimmer-,  manchmal  auch  mit  enifachem  Cyhnder-  oder  mit 
Plattenepithel  ausgekleidet.  —  Bildet  sich  eine  cystische  üiweiterung  der  Morgnynischen 
Hydatide  des  Xehenlwdens,  und  enthält  diese  Samenfäden,  so  kann  das  dadurch  zustande  kommen, 
daß  ein  Vas  aberrans  mit  seinem  blinden  Ende  in  der  Hydatide  liegt  und  sich  zu  einer  Sperma- 
tocele  erweitert  {Roth).  —  Enthält  che  Flüssigkeit  einer  Hydrocele  Samenfäden  beigemischt 
[Hijdrocele  spermatica),  so  kann  das  einmal  durch  Platzen  einer  Spermatocele  und  Entleerung 
in  den  Hydrocelensack,  das  andere  Mal  dadiu-ch  zustande  kommen,  daß  sich  infolge  einer 
angeborenen  Anomalie  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  der  Nähe  der  Morgagnischen 
Hydatide  frei  in  das  Ca\^ml  vaginale  eröffnet  (Roth). 

Cystoide  s.  S.  923.  —  Dermoidcysten  s.  S.  926. 

6.  Geschwülste  des  Hodens. 

Diese  sind  im  ganzen  selten,  kommen  aber  bereits  im  Kindesalter  vor.  Sie 
zeigen  die  allerverschiedensten  Formen,  vor  allem  häufig  Kombinationen  von 
Geschwulstgewebe  verschiedener  Art,  welche  die  Einordnung  einer  Geschwulst 
in  eine  bestimmte  histologische  Gruppe  mitunter  ganz  unmöglich  machen.  Im 
Hoden  konunen  hauptsächlich  solide,  aber  nicht  selten  auch  cystische,  und 
zwar  meist  kleincystische  Tumoren  vor.  Der  erkrankte  Hoden  behält  meist 
die  Eiform,  selbst  wenn  er  sehr  vergrößert  ist;  das  wird  durch  die  feste  Albu- 
ginea  bewirkt. 

A.  Bindesubstanzgeschwülste. 

1)  Fibrome,  gelegentlich  in  der  Albuginca  und  im  Rete  testis  und  auch  im  Nebenhoden 
in  Form  kleiner  Knoten  beobachtet,  sind  sehr  selten  —  2)  Lipome  werden  sehr  selten  am 
Samenstrang  gefunden.  —  3)  Myxome  kommen  mit  Lipom  kombiniert  vor.  Diese  gelappten 
Tumoren  sind  sehr  selten.  Häufig  sieht  man  dagegen  myxomatöse  Stellen  in  anderen  Ge- 
schwülsten (Adenomen,  Sarcomen).  —  4)  Reine  Myome,  und  zwar  Myoma  laevicelhdare,  sowie 
Rhdbdoniyonte,  fleischige  Tumoren,  die  dem  Hoden  ansitzen  (Ncumann)  oder  ihn  total  sub- 
stituieren {Arnold}  sind  sehr  selten.  Verf.  untersuchte  ein  solides  mahgnes  Rhabdomyom  von 
Kleinfaustgröße  von  einem  öjähr.  Knaben,  das  den  Hoden  total  substituierte  und  auf  dem  Durch- 
schnitt ähnlich  einem  saftigen  Fibromyom  aussah,  wie  wir  es  am  Uterus  sehen;  die  außer- 
ordentliche Polymorphie  der  Fasern  und  Zellen  rechtfertigte  die  Bezeichnung  inaliynes  Rhab- 
domyom. Dagegen  ist  die  Einsprengung  von  glatten  oder  quergestreiften  Jluskelfasern  in  andere 
Tumoren,  besonders  Adeiiokystome,  nicht  selten.  Es  gibt  aber  auch  Cystomyome.  Ausgmigs- 
punkte:  Cremaster,  Gubernaculum,  Muskelscheido  des  Nebenhodens,  vielleicht  auch  erratische, 
embryonale  Keime  (vgl.  S.  926).  — 5)  Chondrome.  Reine  Enchondrome  sind  selten.    Ihre  Ent- 
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stehung  wird  zuweilen  durch  Traumen  bedingt  oder  wenigstens  unterstützt.  Der  Form  nach 
sind  sie  entweder  knotig  oder  ästig  vemveigt.  Sie  sind  fällig,  wie  maligne  Geschwülste  Meta- 
stasen in  regionären  Lymph- 

•V 


drüsen  und  in  entfernten 
Organen  zu  machen.  — 
Oft  kommen  Knorpelmas- 
sen, zuweilen  von  ästiger, 
wurmartigerAnordnung,  als 
ein  Bestandteil  von  terato- 
matösen  Mischtumoren  vor, 
oft  deutlich  in  Lymphge- 
fäßen, mitunter  auch  in 
Samenkanälchen  gelegen. 
Sehr  häufig  ist  das  bei  Ade - 
nohjstomen  (s.  Fig.  539  b), 
seltener  bei  Carcinomen 
(Lit.  bei  Maclcenzie,  Wallis) 
undSarcomen.  Angeblicher 
Ausgangspmikt:  Bindege- 
webe [Virclioio)  —  verirrte 
embryonale  KnorpeUveime 
{Billroth)  aus  einer  Zeit,  wo 
der  Hoden  noch  der  Wir- 
belsäule anUegt  — ,  das 
Endothel  von  Lymphge- 
fäßen {Paget,  Wartmann); 
—  Theorie  von  Wihns  s. 
S.  926  —  6)  Osteome  sind 
sehr  selten. 

7)  Sarconie.  Es  kommen  die  allerverschiedensten  Arten  vor;  manche  sind 
Mischiumoren.  Man  sieht  dieselben  schon  bei  Kindern.  In  der  Regel  betreffen 
sie  zuerst  den  Hoden  und  sind  mitunter  doppelseitig,  sind  wohl  seltener  wie 
Carcinome,  wechseln  von  weicher,  markiger  bis  zu  selir  derber  Konsistenz.  Mit- 
unter infiltrieren  sie  Hoden  und  Nebenhoden  total,  in  anderen  Fällen  verdrängen 
sie  das  Parenchym  bis  auf  einen  schmalen  peripheren  Saum.  Oft  dringen  Ge- 
schwulstmassen in  das  lockere  Gewebe  des  Samenstranges.  Selten  durch- 
brechen sie  die  Tunica  albuginea  und  wachsen  als  Fungus  sarcomatodes  an  der 
perforierten  Haut  heraus.  PJinbrüche  in  Blut-  und  Lymphbahnen  und  Metastasen 
(vgl.  S.  929)  erfolgen  am  häufigsten  bei  den  markigen  Formen. 

ZuweUen  ist  che  Schnittfläche  gleichmäßig,  fleischig,  weißrot;  in  anderen  FäUen  äußerst 
bunt  infolge  von  Verfettung,  Nekrose  (Verkäsung),  die  oft  deuthch  von  Gefäßthrombose  ab- 
hängig ist,  Blutungen,  schleimiger  Erweichung  und  Verkalkung.  Verschiedene  Sorten  von 
Sarcomen  sind:  Rundzellensarcome,  kommen  schon  angeboren  vor,  neigen  besonders  zu  regres- 
siven Metamorphosen  und  sind  daher  sehr  bunt;  zuweilen  jedoch  ist  die  Schnittfläche  ganz 
gleichmäßig,  glasig,  blaßweißröthch,  und  Hoden  und  Nebenhoden  sind  verschmolzen.  Verf. 
sezierte  in  Breslau  einen  ungewöhnlichen  Fall  von  Rundzellensarcom  bei  einem  Själu'.  Ivinde. 
Der  rechte  Hoden,  von  Hühnereigröße  und  Form,  ganz  von  weißlichem,  ziemhch  festem,  auf  dem 
Schnitt  glattem,  glasigem  Geschwulstgewebe  eingenommen,  lag  vor  dem  inneren  Leistenring; 
nach  oljen  setzte  sich  ein  kinderfaustgroßer  Knoten  an.    Literessant  war,  daß  sich  auch  in  die 


Fig.  639  a. 

Malignes  Rhabdomyom  des  Hodens.    5j.  Knabe; 

Näheres  im  Text  S.  921.     St.  Vergr. 
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rechte  Hälfte  des  Hodensackes  ein  gänseeigroßer,  eiförmiger  Knoten  fortsetzte,  der  den  Eui- 
druck  eines  primären,  auf  den  Samenstrang  sich  fortsetzenden  Hodentnmors  gemacht  hatte 
und  (als  vemieintlicher  sarcomatöser  Hoden)  operativ  entfernt  worden  war.  Linker 
Hoden  intakt. 

Spinddzellensarcomc,  meist  derb,  oft  lappig,  können  Eiesenzellen  und  qitergestreitte  Muskel- 
zellen enthalten;  manchmal  sind  es  Fibrosarcome,  auch  können  sie  perivaskidär  angeordnet  sein 
{perivaskuläres  oder  plexiformes  Ängiosarcom).  (Vgl.  S.  754)  Auch  Pigmentsarcome  kommen  vor. 
Selbst  Kombination  von  Sarcom  und  Carcinom  wurde  beschrieben.  —  In  manchen  Sarcomen 
entstehen  C}'stische  Hohhäume  dm'ch  schleimige  ErweicJamg,  m  anderen  sehen  wir  zahheiche 
Cysten  durch  Dilatation  von  Kanälchen  (Cystosarcom).  Höckerige  Geschwulstknollen  können 
in  die  Kanäle  liineinwachsen  imd  diese  ausdehnen  [Sarcoma  intracanaliculare).  Das  ist  oft  niu- 
an  einer  eiuzelnen  Stelle  einer  großen,  sonst  soliden  Geschwulst  zu  sehen.  —  Findet  zugleich 
eine  Neubildung  von  Drüsenräimien  statt,  so  entsteht  em  Aäenosarcom  und  bei  cystischer 
Dilatation  ein  Adenocystosarcom.  —  Viele  Sarconje  enthalten  Glykogen  {Langhans).  Zuweilen 
ist  die  Unterscheidung  von  Sarcom  imd  Carcinom  äußerst  schwierig.  —  Betreffs  der  Theorien 
über  die  Genese  s.  S.  926. 

Zwischeuzelleugesehwülsfe  s.  S.  912. 

B.  Epitheliale  Geschwülste. 

1.  Adenome  und  sog;.  A  d  e  n  o  k  y  s  t  o  m  e. 
Sie  kommen  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen  vor.    Solide  Adenome  sind 
den  Kanälchen  des  Organs  ähnliche  Drüsenwucherungen,  welche  Knoten  bilden. 

Reine  tuhuläre  Adenome  sind  sehr  selten.  Sie  wurden  als  multiple  weißliche  rundlich- 
eckige Knoten  und  Knötchen  in  ektopischen  Hoden  und  bei  Pseudohermaphroditismus  mas- 
culinus  von  Pick,  Verf.,  Lecene  und  Chevassu  besclirieben;  üire  Entwicklung  aus  Sertohschen 
Zellen  präesistierender  Samenkanälchen  konnte  dabei  sicher  nachgewiesen  werden. 

Die  sehr  verschieden,  meist  nicht  erheblich  großen  Cysten  der  sog.  Ädeno- 
hystome  oder  multiplen  Kystome  enthalten  oft  schleimige,  spermatozoenfreie 
Flüssigkeit  und  sind  dann  meist  mit  einfachem  oder  geschichtetem  Cylinder- 
oder  Flimmerepithel  ausgekleidet.  Andere  Cysten  enthalten  atherombrei- 
artige,  gelbweiße  Massen  und  sind  mit  mehrschichtigem  Epithel  von  epider- 
moidalem  Charakter  ausgekleidet  (Cystadenoma  atheromatosum,  Langhans- 
Kocher).  Cysten  derselben  Geschwulst  können  verschiedenartiges  Epithel 
haben  (Fig.  539  b). 

Im  Siroma  der  sog.  Adenokystome  {Cystoide  der  älteren  Schriftsteller)  findet  man  sehr 
häufig  Knorpel,  femer  glatte  Muskelfasern,  verstreut  oder  in  der  Wand  der  Drüsenkanälchen. 
Da  diese  letzteren  melir  den  Kanälchen  des  Nebenhodens  als  denen  der  gewundenen  Samen- 
kanälchen gleichen,  und  auch  wegen  des  Befundes  von  glatter  Muskulatm-  hat  man  an  eme  Be- 
ziehung der  Adenome  zum  Wolfjschen  Körper  (s.  S.  900  u.  901)  gedacht  {v.  Recklinghausen, 
Langhans- Hu guenin),  was  aber  von  anderen  abgelehnt  wird  (vgl.  R.  Meyer).  Seltener  werden 
quergestreifte  Muskelfasern,  eher  Knochen,  epidermoidale  Herde,  in  einem  von  Huguenin  be- 
schriebenen Falle  auch  dickwandige  Venen,  wie  sie  sonst  im  Samenstrang  vorkommen,  ange- 
troffen; man  hat  dabei  wohl  an  Versprengungen  gedacht,  die  in  früher  Embryonalzeit  von 
außen  in  den  Hoden  erfolgten.  Doch  trat  u.  a.  Dehernardi  (Lit.)  mit  Recht  dafür-  ein,  daß 
unter  den  sog.  Cystoiden  ein  Teü  emhryoide  Tumoren  im  Sinne  der  TFi^msschen  Theorie  oder 
Teratoide  (s.  S.  926),  andere  dagegen  einfachere  mesodermale  Mischgeschwülsto  seien.  In  anderen 
Fällen  ist  das  Stroma  sarcomatös.  Oft  kombiniert  sich  auch  Adenokystom  mit  Carcinom,  was 
zuweüen  erst  mikroskopisch  festzustellen  ist  und  Vorsicht  in  der  Beurteilung  der  Prognose 
solcher  Miscligescliwülste  geboten  erscheinen  läßt. 
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Fig.  539  b. 

Fig.  539  b.  Misehtumor  des  Hodens  mit  Vorherrschen  von  multipler  Cystcnbilduna;  (verschieden- 
artige Epithelauskleidung  z.  Teil  epidermoidal;  Cysteninhalt  teils  gallertig,  teils  trüh- 
breiig)  und  Knorpel;  mikroskopisch  nachweisbare  Züge  glatter  Muskulatur  {Emhrynder 
Tumor  im  Sinne  von  Wüms,  früher  sog.  Cysioid).  Operativ  entfernt.  Sammlung  Basel. 
7i  nat.  Gr. 


2.  C  a  r  c  i  n  0  m  e. 
Das  makroskopische  Aussehen  ist  sehr  verschieden.  Die  Konsistenz  ist 
bei  den  soliden  Formen  (a)  meist  weich,  kann  aber  auch  fester  sein;  oft  läßt 
sich  Krebssaft  ausdrücken,  und  die  Schnittfläche  ist  dann  trüb,  gelblich-weiß, 
markig,  hier  und  da  etwas  körnig;  in  anderen  Fällen  ist  sie  glasig,  blaßgrau, 
ohne  jede  Zeichnung,  und  es  läßt  sich  kein  Saft  ausdrücken.  Dann  ist  makro- 
skopisch die  Ähnlichkeit  mit  einem  Sarcom  groß.  Degenerieren  Carcinom- 
zellen  fettig  oder  schleimig,  oder  treten  Blutungen  oder  Nekrosen  ein,  so  ist 
die  Schnittfläche  sehr  bunt.  Manche  weiche  Krebse  sind  teleangiektatisch. 
Cystocarcinome  (b)  sehen  malcroskopisch  den  sog.  Adenokystomen  ähnlich,  doch 
beteiligen  sie  eventuell  den  Nebenhoden,  der  bei  jenen  frei  bleibt.    Die  Tunica 
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albuginea  und  die  Eiform  bleiben  meist  lange  erhalten.   Selten  gehen  Garcinome 
von  Nebenhoden  aus. 

Carcinome  des  Hodens  kommen  am  häufigsten  im  IV.  Dezennium,  zum  Teil  auch  schon 
im  II.  u.  III.,  vom  VI.  Dezennium  an  al.ier  nur  selten  vor.  Chevassu  führt  41  Fälle  im  20.  bis 
40.  Jahr,  10  vorher.  15  im  41.— 50.  und  nur  3  nach  dem  50.  Jahr  auf.  —  Unter  13  Beoljachtungen 
des  Ter/nsser's betrafen  3  Individuen  im  III.  Dezennium,  5  solche  un  IV.;  dieanderen  fielen  ins 
V.  Dezennium  (1  Fall),  ins  VI.  (2)  und  ins  VII.  u.  VIII.  (je  ein  Fall);  das  älteste  Individuum 
war  75jäluig. 


Fig.  540  a. 
Carcinoiii  des  Hodeiis.   Rundlich-polymorphe  große  Epithehen  in  großen  Verbänden,  dazwischen 

stark  kleinzellig  iiifiltriertes  faseriges  Zwischengewebe,  in  dem  einzelne  Gefäße  sichtbar 
'        sind.    Vom  1170  g  schweren  1.  Hoden  eines  50j.  M.;  der  Hoden  war  auf  dem  Durchschnitt 

bis  aul  wenige  glasige,  blaßgrauröthche   Stellen  Ijlaßgelb,  käsig-bröcklig.    Mittl.  Vergr. 


Histologisches.  Es  gibt  reine  Carcinome  und  solche,  die  zu  den  Mischtiinioren  gehören. 
Bei  ersteren  geht  die  Krebsentwicklnng  von  den  Keimzellen  der  Sanienkanälchen  aus  (Lang- 
hans);  die  Hypothesen  über  die  Entstehung  der  Mischtumoren  s.  S.  927.  Am  häufigsten  sind 
Carcinoma  solidum  simplex  oder  C.  medulläre;  anfangs  meist  als  Knoten  im  Centrum  beginnend, 
durchwächst  der  Krebs  bald  in  diffuser  AVeise  Hoden  und  Nebenhoden  so,  daß  außer  einem 
an  Rund-  und  Spindelzellen  sehr  reichen  Stroma,  das  auf  schmale  Reste  reduziert  sein  kann 
und  meist  irar  zarte  Alveolen  bildet,  alles  von  großen,  nmdUch-pohjcdrisehcn  Zellen  eingenommen 
ist,  die  gegen  die  gewöhnhchen  Härtungsflüssigkeiten  sehr  empfindlich  sind,  wobei  Schnimpfungs- 
bUder  entstehen,  die  eine  Zwischensubstanz  vortäuschen,  was  zur  Verwechslung  mit  groß- 
zelligen Sarcomen  verleiten  kann.  Fasl  lionslanl  sind  sie  reich,  an  Glykogen.  Diese  großzelhgen 
malignen  Hodentumoren  wurden  früher  vielfach  für  Sarcome  oder  Endotheliome  gehalten. 
Mit  Recht  traten  jüngst  auch  Chevassu  (der  hier  von  , Seminom'  spricht),  Dehernardi,  Älireeht 


926  Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  männUchen  Sexualorgane. 

für  ilire  carcinoinatöse  Natur  ein.  Die  scinhösen  Cardnome  sind  seltener,  haben  gleichfalls 
die  Tendenz  zu  infiltrierendem  Wachstiun  und  geben  oft  überaus  zierliche  mücroskcpische 
BUder,  indem  die  Krebszapfen  sich  in  die  feinsten  Gewebsspalten  einschieben  und  vielfach 
anastomosieren ;  die  Zapfen  können  von  dünnen,  hyalin  glänzenden,  homogenen  Sejiten  um- 
geben sein.  Das  nomiale  Gewebe  kann  völhg  sclnvinden.  —  In  Mischhmmren  sah  Verf.  wieder- 
holt auch  zierlichsten  Adeimcarcirwnibau,  selten  auch  in  reinen  Carcinomen.  —  Gallertkrelse  sind 
sehr  selten.  Einen  Plattenepilhelkrehs  des  Nebenhodens  beschrieben  Roivlands  u.  Nicholson. 
Von  den  Misdigesclnvülsteii,  welche  verschiedene  Komhinationen  von  Carcinom  mit 
Adenokystom  und  mit  Sarcom  darstellen  können,  war  bereits  oben  die  Rede.  (S.  auch  imten 
Theorie  von  Vi'ilms,  sowie  bei  Ovarium.)  Alhrechl  hat  jüngst  besonders  auf  die  Sarco-Cardnome 
hingewiesen,  Tumoren,  in  welchen  der  wesentliche  Anteü,  nämhch  das  Carcinom,  von  obigem 
Typus,  das  Zwischengewebe  aber  sarcomatös  ist  und  syncytienartige  Bilder  liefert;  die  Meta- 
stasen sind  dabei  oft  hämoiThagisch. 

C.  Dermoidcysfen  und  Teratome. 

Einjache  Dermoidcysten,  die  eine  der  Epidermis  oder  der  ganzen  Haut  mit 
ihren  Attributen  entsprechende  Wand  haben,  sind  relativ  selten.  Ebenso  sind 
zusammengesetzte  Dermoidcysten  {cystische  Teratome^,  Mischtimioren,  die  oft  im 
Ovarium  (s.  bei  diesem)  uiul  in  prinzipiell  übereinstimmender  Weise  auch  an 
anderen  Körperstellen  zuweilen  vorkommen,  im  Hoden  selten,  und  der  ektoder- 
male  Anteil  tritt  oft  weniger  bedeutend  zum  Vorschein.  In  den  Mischtumoren 
des  Ovariums  prävaliercn  jedoch  meist  Haut  und  Haare,  was  auch  die  Be- 
zeichnung , Dermoide'  erklärt.  Solide  Teratome,  eigentlich  kleincystische,  mehr 
solide  Mischtumoren,  aus  sehr  verschiedenartigen  Geweben  zusammengesetzt, 
sind  dagegen  im  Hoden  häufiger  als  im  Ovarium.  Sie  können  makroskopisch 
zuweilen  einfach  markig  aussehen,  und  erst  die  mikroskopische  Untersuchung 
stellt  den  komplizierten  Aufbau  fest.  ■ —  Teratome  können  sarcomatös  oder 
carcinomatös  werden.  In  den  Metastasen  kaitn  der  teratomatöse  Aufbau  voll- 
ständig wiederkehren,  oder  der  eine  oder  andere  Anteil  überwiegt. 

Betreffs  der  Entstehimg  der  Teratome  bestehen  verschiedene  Ansichten.  Während  Kiels 
dieselbe  auf  Keimversprengungen  zurückführte,  sind  nach  der  Theorie  von  Wilnis,  die  besonders 
auch  für  die  Ovarialteratome  (s.  bei  diesen)  ausgeführt  ist,  die  Teratome  von  Hoden  und  Ovarium 
als  ProduMe  einer  dreihlüiirigen  Keimanlage  aufzufassen,  die  sich  aits  einer  Geschlechtszelle, 
hier  eüier  Samenzelle,  parthogenetisch  entwiekebi  solle.  Diese  dieiblättrige  Keimanlage  führe 
in  dem  einen  Fall  {Dermoidcysie  —  rudimentärer  Parasit  —  Embryom)  zur  Bildung  eines  Rudi- 
mentes von  Fötus,  das  sich  als  „Kopfhöclcer'\  ein  warzenartiger  Vorspnmg  in  der  anscheinend 
dermoidalen  Cyste,  findet  und  liistologisch  aus  außerordentUch  verschiedenartigen  Geweben 
zusammengesetzt  ist.  Mit  dieser  rudimentären  Bildung  erreicht  hier,  lei  der  Dermoidcyste 
die  Wuchenmg  einen  gewissermaßen  typischen  Abschluß,  während  bei  den  emhryoiden  Tumoren, 
=  soliden  Teratomen  (Teratoiden)  die  einmal  differenzierten  embryonalen  Gewebe,  ohne  daß 
organartige  Teile  ausgebüdet  wären,  grenzenlos  weiter  und  durcheinander  wuchern.  In  beiden 
Fällen  gilt  nach  Wilms  als  Regel,  daß  sich  niu  diejenigen  Gewebe  in  den  Geschwülsten  finden, 
die  sich  auch  nonnalerweise  am  frülizeitigsten  entwickeln,  also  das  Ektodemi  imd  vorwiegend 
die  obersten  Körperabschnitte.  Diese  Gewebe  ersticken  bei  ihrem  Wachstiun  die  anderen 
Gewebe,  oder  letztere  werden  verbildet. 

Dermoidcysten  sind  im  Hoden  selten  (im  Gegensatz  zum  Ovarium),. 

Zu  den  embryoiden  Tumoren  (Teratoiden)  rechnet  Wilms  auch  das  Gros  der  Blisch- 
geschwülste,  die  Adenome,  Enchondrome,  Rhabdomyome  des  Hodens,  femer  die  früher  sog. 
Cystoide,  Tumoren,  welche  mitunter  ganz  aus  Cysten  bestehen,  die  mit  Cyhnder-,  Flimmer-, 
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Plattenepithel  ausgekleidet,  oft  auch  noch  drüsige  Bildungen  sowie  aucli  Knorpel,  glatte  oder 
quergestreifte  Muskulatiu'  enthalten,  wobei  der  eine  oder  andere  Anteil  mehr  oder  weniger 
stark  hervortritt,  und  die  ferner  auch  carcinomatöse  Komponenten  zeigen  können;  man  nennt 
sie  daher  gegebenenfalls  Cystochondrömyome,  Cystömijume,  Cy>itocaninonie.  Diese  so  differenten 
Bildiuigen  sollen  nach  Wüms  dadmch  niüghch  sein,  daß  nicht  nur  ein  Keimblatt  als  ganzes, 
sondern  auch  einzelne  Gewehe  der  Keimblätter  sich  in  dominierender  Stärke  entwickeln  können, 
so  daß  die  anderen  Bestandteile  übenvuchert  werden.  Daher  kommt  es,  daß  ein  Tumor  nur 
aus  Produkten  zweier  Keimblätter  (,,Bidermom"  ^Yilms)  bestehen  kann  oder,  daß  der  ganze 
Tumor  nur  aus  einem  Gewebe,  z.  B.  aus  Knorpel  oder  auch  aus  Muskulatiu-,  besteht,  Fälle, 
in  denen  vielleicht  nur  bei  ganz  voUstäncUger  Untersuchung  noch  andere  Pi'odukte  gefunden 
werden.  Dieser  IViZHissche  Gedanke  einseitig  entwickelter  Teratome  ist  für  die  Gesch\\'ulst- 
lehi-e  (vgl.  Ritibert)  sehr  anregend  geworden,,  wenn  auch  die  letzte  Konsequenz,  schließhch 
jede  Geschwulst  liier  unterbringen  zu  wollen,  wohl  zu  weit  geht  (vgl.  auch  Risel). 

Wenn  auch  die  eine  Seite  der  Theorie  von  Vi'ilms,  nämhch  die  anfänghche  Annahme 
einer  parthogenetischen  Entwicklung  aus  einer  Samenzelle,  jetzt  als  widerlegte  zu  betrachten 
ist  und  auch  von  M'üms  selbst  unter  Annahme  der  Blastomerenhyirothese  von  HJareliand- 
Bonnet  (s.  bei  Ovarien  S.  974)  fallen  gelassen  wurde,  so  bleibt  doch  der  Kachweis  der  marmig- 
faltigen,  die  Gewebsformationen  aller  drei  Keimblätter  zeigenden  Zusammensetzung  höchst 
wertvoll;  es  setzt  diese  Zusammensetzung  allerdings  ein  Ausgangsmaterial  voraus,  welchem 
eine  der  Eizelle  mehr  oder  weniger  gleiche  Difjerenzierharkeit  zukommt.  (Näheres  bei  Enihryomen 
der  Ovarien  S.  974.) 

Gelegentlich  wurden  in  Teratomen  des  Hodens  cliorionepitlu'lloniatöse  Bildungen  (vgl. 
bei  Uterus  und  bei  Teratomen  des  Ovariums,  S.  975)  beschrieben  (iSchlayenhaiifer,  Careyu.  a., 
Risel,  Lit.,  Chevassu,  Orton,  Chuvin),  die  von  dem  ektodermalen  Teil  (fötalem  Ektodenn)  des 
Teratoms  hergeleitet  werden.  Auch  in  den  Organmetastasen  solcher  Tumoren  waren  in  einem 
Teil  der  Fälle  chorionepitheüomatöse  Bildungen  anzuheften  (vgl.  Fälle  von  Schlagenhaufer, 
Emanuel,  W.  Fischer,  FaU  von  Bauehhoden,  wähi-end  im  Fall  von  Glaserfeld  der  teratomatöse 
Hodentiunor  nur  spärUch  Syncytien  zeigte,  wogegen  die  Metastasen  typische  chorionepitheüo- 
matöse Bilder  aufwiesen). 

Zuweilen  kommen  auch  (wahrscheinhch)  gans  reine  diorionepithelurtige  Tumoren  vor, 
ohne  daß  andere  teratomatöse  Bestandteile  nachgewiesen  wären  (FäUe  von  Fink,  Scoti-Longcope, 
Frank,  Oherndorfer-Seclcel-Sigl). 


Fig.  640  b. 

Chorionepltheliomatöser  Hodentumor.    Der  im  Text  S.  928  beschriebene   Fall  eines  43j. 

Mannes.    S.  dazu  Fig.  540  c.    Etwas  weniger  als  '/,  nat.  Gr. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     II.  59 
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Auch  Verj.  verfügt  über  einen  Fall  von  reinem  chorionepüheliomatöseyi  Hodentumor  (Ge- 
wicht des  Hodens  670  g)  von  einem  43j.  Mann,  Vater  von  10  Kindern.  (Fig.  540b  und  c).  Tod 
1  Monat  nach  der  Entfernung  des  Hodens;  Metastasen  in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen, 
der  1.  Niere  und  in  den  Lungen  zeigten  einen  mit  dem  Primärtumor  absolut  übereinstimmenden 
histologischen  Bau.  Der  auf  dem  Durchschnitt  gefelderte  Tumor  zeigt  in  den  verschiedenen 
Komplexen  ein  auffallendes  Gemisch  von  hmnorrliagischen,  durchbluteten  und  käsig-nelrotischen 
und  gut  erhaltenen,  feinkörnig  schwammigen,  hellgrauen,  etwas  an  Placentargewebe  erinnernden 
Partien.  Dieser  durchhlutete  und  durch  ausgedehnte  Nekrosen  gekennzeichnete  Charakter,  der 
durch  die  gefäßzerstörende  Wirlamg  der  Geschwulstzellen  (analog  wie  in  den  Chorionepitheliomen 
des  Weibes)  bedingt  wd,  trat  auch  in  den  Metastasen  zutage.  Das  mikroskopische  Bild  ist 
von  größter  Deuthchkeit,  war  in  \-ielen  untersuchten  Stellen  ganz  konform  und  entspricht 
so  vollkommen  dem  der  Chorionepithehome  der  Weiber,  daß  vielfach  sogar  der  feine  Bürsten- 
besatz an  den  Syncytien  im  Primärtumor  und  auch  in  den  Metastasen  vorhanden  ist,  wie 
wir  ihn  in  Fig.  591  bei   Blasenmole  sehen. 


Fig.  540  c.  Cliorionepitheliomatöser  Hodentumor.  Stränge  oder  Balken  heller  (Langhansscher) 
Zellen  und  dimkel  tingierter  SjTicytien  mit  chroraatinreichen  Kernen;  die  Syncytien 
bilden  vielfach  riesenzellartige  GebUde.  Zwischen  dem  Balkenwerk  teils  Blut,  teils  (z.  B. 
rechts  außen)  Thromben.    Von  dem  oben  erwähnten  Fall  eines  43].  Mannes.    Mittl.  Vergr. 


Übrigens  sind  die  in  gemischten  Teratomen  der  Hoden  wie  auch  die  in  einheitUcher  Ge- 
schwulstform  auf  tretenden  chorionepithehomatösen  Wucherungen,  und  zwar  besonders  die  syn- 
cytialen  Bildungen  wenigstens  zum  Teü  auch  als  sarcomatös,  ausgehend  von  PeritheHen  und  Endo- 
thelien  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  (Malassez  u.  Monod  u.  a.,  Sternberg,  Mönckeberg,  Lit.) 
und  selbst  für  bindegewebiger  Herkunft  (ff.  Alh'echl)  angesprochen  worden.     Doch  möchte 
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allein  schon  der  in  der  Beobachtung  des  Verf.  erhobene  Befund  des  Bürstenbesatzes  an  den 
Syncytien  gegen   diese   Auffassungen  sprechen. 

Allen  malignen  Hodentxmioren  ist  gemein,  daß  die  Metastasen  zuweilen  durch  ungeheuere 
Mächtigkeit  den  Primärtumor  in  den  Hintergrund  drängen  können;  besonders  gilt  das  von 
Metastasen  in  retroperitonealen  Lymphdrüsen,  die  gelegentlich  bis  über  mannskoptgroß  werden 
(vgl.  Staffeid).  Wie  aber  Chevassu  betont,  geben  sie  trotzdem  meist  relativ  gute  operative 
Chancen,  weil  wegen  der  festen  Abkapselung  in  der  derben  Albuginea  lokale  Recidive  aus- 
bleiben und  die  genaue  Abgrenzung  des  Bezirks  zugehöriger  retroperitonealer  Lymphdrüsen 
deren  totale  Entfernung  erleichtert.  Doch  möchte  Verf.  die  malignen  Teratome  und  vor  allem 
die  auf  denr  Blutweg  mitunter  fast  in  alle  Organe  (auch  ins  Gehirn)  metastasierenden  chorion- 
epitheliomatösen  Trmioren  trotzdem  für  prognostisch  ungünstig  erklären. 

Sekimdär,  metastatisch  kommen  gelegentüch  Cardnome,  häufiger  Sarcome,  vor  allem 
melanotische,  im  Hoden  oder  Nebenhoden  vor. 

Lit.  über  maligne  Hodentumoren  s.  Anhang. 

7.  Parasiten.  Es  ist  das  Vorkommen  von  Echinococcus  im  Hoden,  Nebenhoden  oder  in 
der  Timica  vaginahs  zu  erwähnen  (sehr  selten). 

8.  Atrophie  des  Hodens.    Hypertrophie. 

Im  hohen  Älter  wird  der  Hoden  kleiner,  weicher,  brauner  (s.  S.  912),  oder  er  wird  im 
Gegenteil  fester,  bindegewebsreicher.    Ersteres  könnte  man  mit  Spangaro's  Bezeichnung  .nor- 
maler seiüler  Hoden'  belegen.    Bei  ihm  ist  die  Spermatogenese  noch  erhalten,  die  Kanälchen 
sind  verengert,  ihre  Zellen  zusammengedrängt,  die  Wände  unter  Zunahme  des  elastischen 
Gewebes  imd  der  hyaünen  Schicht  verdickt.    Die  andere  Form  ist  die  schwerere  Verändening, 
bei  der  die  Spermatogonien  ihre  Reproduktionsfälligkeit  verlieren  und  dann  unter  körnigem 
Zerfall  und  fettiger  Degeneration  ganz  schwinden;  später  gehen  auch  die  zunächst  noch  er- 
halten  gebhebenen  Sertolischen  Zellen  zugrunde,  und  die  Lumina  der  dickwandigen  Samen- 
kanälchen  legen  sich  vollständig  oder  bis  auf  feine  Spalten  aneinander  {Spangaro).    So  ent- 
stehen Veränderungen,  welche  der  Spermatoangitis  fibrosa  obliterans  Eng.  Fraenkel's  (s.  S.  914) 
sehr  ähnlich  sind,  und  es  wird  wohl  schwer  zu  entscheiden  sein,  ob  nicht  auch  dieser,  auf  so 
verschiedener  Ätiologie   beruhende   Prozeß   für   einen   oder   den   anderen   fibrösen   Flecken 
des  Greisenhodens  verantwortlieh  ist.  —  Hodenatrophien  einer  oder  der  anderen  Art  kommen 
auch  vorzeitig  hei  jtigendlichen  Individuen  durch  die  S.  912  angeführten  Ursachen  und  zwar 
besonders  bei  konsumierenden  Kranlcheiten,  sowie  solchen  des  Centrahiervensystems  vor;  dabei 
kann  man  ganz  kleine,  weiche,  gleichmäßig  dunkelbraune  oder  von  weißen  Flecken  durchsetzte, 
im  übrigen  dunkelbraune  oder  graurote  Hoden  sehen.    Bei  Bromediahetes  können  die  Hoden 
massenhaft   eisenhaltiges   P'igment  im  Bindegewebe  und  Epithehen  enthalten.   —  Werden 
keine  Samenfäden  mehr  produziert,  so  liegt  .4zoospermie  vor.  Vorübergehend  kann  die  Samen- 
produktion auch  bei  akuten  Krankheiten  erlöschen  {Cordes  sah  das  sehr  oft).  —  Die  Alters- 
grenzen für  das  Sistieren  der  Reproduktionsfähigkeit  der  Spermatogonien  {die  senile  Involution 
des  Hodens)  und  der  geschlechtUchen  Potenz  sowie  für  das  Erlöschen  der  Libido  sexuaUs  (die 
aber  nicht  absolut  von  dem  Vorhandensein  einer  fimktionsfähigen  Geschlechtsdrüse  abhängig 
ist,  vgl.  S.  906)  sind  weit  gesteckt.     Manche  70er  und  80er  produzieren  noch  Samenfäden.  — 
Simmonds  und  Bertholet  heben  hervor,  daß  bei  AUiohohsmus,  der  ja  notorisch  sehr  oft  infolge 
Erlöschens  der  Spermatogenese  zur  Zerstörung  der  Potentia  generandi  führt,  die  Hoden  makro- 
skopisch nicht  verändert  zu  sein  brauchen  und  daß  mikroskopisch  Verdickung  imd  hyaline 
Umwandlung  der  Kanälchenwände,  Metamorphose  der  Samenzellen  in  cylindrische  und  kubische 
Epithehen  und  EinengTing  des  Kanälchenlumens  das  Bild  beherrsche.  —  Die  nach  Entzündungen 
des  Parench3Tns  sich  zuweilen  anschheßende  Atrophie  sowie  die  Folgen  des  Verschlusses  des 
Samenleiters  oder  der  Induration  des  Nebenhodens  wurden  bereits  besprochen  (vgl.  S.  381 
und  913).  Atrophie  des  Hodens  infolge  Kanälchenverödung  kann  auch  durch  Druck  bei  Hycko- 
cele  (Atrophie  nur  gering),  Hämatocele,  Hernien,  Geschwülsten  eintreten.     Retinierte  Hoden 
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xmä  Minstlich  verlagerte  werden  stets  vorzeitig  atrophisch  (SiiUwg).  Verhalten  der  Zwischen- 
zellen dabei  s.  S.  912.  —  Geht  ein  Hoden  zngnmde,  so  kann  sich  bei  jugendhchen  Individuen 
der  andere  kompensatorisch  vergrößern.  Nach  Experimenten  von  KMert  kommt  die  kompen- 
satorische Hypertroplde  in  erster  Luiie  durch  Zunahme  des  Durchmessers  der  Samenkanälchen 
zustande. 

9.  Erkrankungen  der  Scheidenhaut  des  Hodens  und  des  Samenstranges. 

Entzündung  der  Tunica  vaginalis  propria,  Vaginitis  testis,  Vaginalitis 
oder  Periorchitis.  Die  Eutzüiidung  tritt  entweder  prmär  auf  nach  Traumen 
oder  aus  unbekannten  Gründen  oder  sekundär  im  Anschluß  an  Erkrankungen 
des  Hodens  und  Nebenhodens,  selten /Jörnato^ew  bei  septischen  u.  a.  Erkrankungen. 

a)  Hydrocele  Wasserbruch,  Hydrocele  testiculi  oder  Vaginitis  serosa. 
Der  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  (die  Scheidenhauthöhlc  oder  Ski'otalhöhle, 
Canun  scroti)  enthält  seröse  oder  serofibrinöse  Flüssigkeit.    Ist  der  Processus 
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Fig.  542. 
ehärtet.   a  Hoden  mit  Tunica 


541.  Hydrocele  cystica  funiculi  spemiatici.   In  Chromsäure 
vaginahs.    b  Nebenhoden,    c  Kopf  des  Nebenhodens,   d  Cysfe  mit  vorsprhigenden  Leisten, 
e  Samenstrang.     Sarami.  Breslau.     Nat.  Gr. 

542.  Hydrocele  tiinicae  vaginalis  propriae  testis.    In  Chromsäure  gehärtet.    H  Gesamt 
hoden,  hinten  imten  gelegen.     S  Samenstrang.     Samml.  Breslau,     'j^  nat.  Gr. 


vaginalis  in  seinem  ganzen  Verlauf  offen,  oder  ist  er  nur  im  Bereich  des  Samen- 
stranges offen,  so  entsteht  durch  entzündliche  Exsudation  die  Hydrocele  'Pro- 
cessus vaginalis  congenita  und  die  Hydrocele  funiculi  spermatici,  die  intra-  oder 
extrainguinal  liegt.  Nach  der  Peritonealhöhle  zu  kann  der  Processus  in  beiden 
Fällen  offen  oder  geschlossen  sein.  —  Steckt  in  dem  offenen  Processus  ein  Bruch, 
und  entsteht  nun  eine  seröse  Entzündung,  so  bildet  sich  die  Hydrocele  herniosa. 
Entstehung.  Die  Vaginitis  serosa  kommt  schon  bei  Neugeborenen  vor,  entsteht  oft  schleichend, 
während  sie  sich  in  anderen  Fällen  akut  nach  einer  Kontusion  oder  im  Anschluß  an  gonorrhoische 
Epididymitis  entwickelt.    Über  hämatogene  Vaginitis  bei  Mumps  s.  S.  381. 
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(Als  Hydrocele  muliebris  bezeichnet  man  eine  Flüssigkeitsansammlung  in  dem  mitunter 
aus  früher  Embryonalzeit  offen  gebhebenen  und  später  im  Bereich  des  äußeren  Leistenringes 
verschlossenen  Processus  vaginalis  peritonei,  dem  sog.  Canalis  Nuckii  [vgl.  Selllieim].  Das 
Lig.  rotundum  bildet  hinten  oder  mehr  seithch  die  Begrenzung  der  entweder  im  Bereich  des 
Leistenringes  oder  der  im  oberen  Teil  des  betreffenden  Labium  majus  erscheinenden  cysli- 
schen  Geschwiiht.) 

Die  Fllissig:keit  ist  in  akuten  Fällen  Mar,  serös  oder  mit  Eiterzellen  und  Blutkörperchen 
gemischt.  —  Bei  chronischer  Hydrocele,  die  sicli  aus  der  akuten  entwickeln  kann  oder  schleichend 
beginnt,  kann  (üe  Flüssigkeitsmenge  bis  zu  melireren  Litern  betragen;  sie  ist  meist  von  hohem 
spez.  Gew.,  Mar,  gelblich,  sehr  eiweißreich,  reich  an  Fibrinogen  und  enthält  spärlich  Leukocyten. 
Zarte  Fibrinflocken,  welche  die  Flüssigkeit  enthalten  kann,  schlagen  sich  auf  der  Oberfläche 
der  Scheidenhaut  nieder  und  können  zu  Jädigen  Verwachsungen  der  Bläller  führen.  Häufig 
ist  die  Flüssigkeit  großer  alter  Säcke  auch  blutig,  rot  oder  braun  und  enthält  Cholesterin- 
kristalle.  —  Hijdrocele  spermatica  s.  S.  921. 

Der  Sack  einer  Hydrocele  tunicae  vaginalis  bildet  eine  im  allgemeinen  birn- 
förmige  Geschwulst;  der  dem  Samenstrang  entlang  hinaufreichende  Stiel  ist 
mii  so  länger,  je  mehr  der  Processus  vaginalis  offen  war.  Der  Gesamthoden  wird 
an  die  hintere  untere  Seite  des  Sackes  gedrängt,  also  nach  dem  Grunde  des  Sliro- 
tums  zu,  da,  wo  er  mit  dem  Slvrotalgrund  seine  festeste  Verbindung  hat  (und 
dort  nicht  von  Serosa  bedeckt  ist).  Der  Hoden  ist  zuweilen  etwas  fibrös,  aber  dabei 
weich;  meist  ist  er  aber  selbst  bei  sehr  starken,  faust-  bis  mannskopfgroßen, 
mehrere  Liter  haltenden  Säcken,  auch  mikroskopisch  bis  auf  kleine  Herdchen 
atrophischer  Samenkanälchen  nicht  verändert.  Eine  stärkere  Druckatrophie 
tritt  also  nicht  ein. 

Alte  Hydrocelensäcke  sind  an  ihrer  Linenfläclie  meist  stark  verdickt,  lederartig  derb, 
oft  mit  unregelmäßigen,  hyalin-fibrösen,  knoi-pelharten,  öfter  verkalkten  Platten  bedeckt 
(Periorfhltis  plastica).  Mitunter  entstehen  zottige  Wucherungen  (Periorchitis  prolilera),  die, 
ähnhch  wie  die  Synovitis  prohfera,  sogar  zur  Bildung  von  freien  Körpern  füliren  können,  die 
meist  hyahn,  knorpelartig  sind.  (Tausende  von  Reiskörpern  ohne  einen  Tropfen  Flüssigkeit 
sah  Sultan  in  der  Tunica  vaginaUs  in  einem  Fall  von  alter  irreponibler  Slüotalhernie ;  die  meisten 
waren  rund  und  erbsengroß,  weich,  zerdrückbar,  und  ihre  Entstehung  wurde  wesentUch  auf 
fibrinoide  Degeneration  der  hochgradig  verdickten  Scheidenhaut  zurückgeführt,  wobei  auch 
Wucherung  des  Wandendothels  und  Abschuppung  desselben  zur  Bildung  der  zusammen- 
gebackenen Klümpclien  beitnig.)  —  Hier  und  da  kann  es  aucli  zu  Verwachsungen  kommen 
(Periorchitis  adhaesivaj,  und  es  kann  eine  Hydrocele  dadurcli  muUiloliular  werden. 

b)  Hämatocele.  Sie  kann  sich  a)  sekundär  in  einer  Hydrocele  entwickeln,  einmal  infolge 
von  Verletcungen,  ferner  spontan,  wenn  ein  alter  Sack  stark  entzündhch  vaskularisiert  ist. 
Ebenso  kann  aus  einer  Hydrocele  eine  Haeniatocele  Iiiniculi  spernnitici  entstehen.  Der  Hycüo- 
celeninhalt  wird  rot  oder  braun  oder  gelbbraun  gefärbt.  Solclie  Hämatocelen  können  Manns- 
kopfgröße erreichen.  Die  Wand  hat  zuweilen  ein  ganz  ähnhches  Aussehen  irie  die  eines  alten 
Aneurysmensackes,  kann  dick,  hart,  verkalkt,  mit  Fibrinklumpen  und  -schichten  bedeckt  sein. 
Der  Inhalt  wandelt  sich  zuweilen  regressiv  zu  einer  braungelben  bis  schokoladenfarbenen, 
Fett,  Cholesterin  und  Pigment  entluiltenden  Masse  um.  ß)  Unabliängig  von  Hydrocele  kann 
eine  Hämatocele  infolge  von  Traumen  und  bei  hämorrhagischer  Diathese  entstehen.  Man 
kann  diese  Blutung  in  das  unveränderte  Ca\'nm  vaginale  auch  Hämatom  der  Tunica  vaginalis 
nennen.  Flüssigkeit  und  Gerinnsel  können  sich  lange  erhalten.  Später,  wenn  liegenbleibende 
Gerinnsel  eine  Entzündung  des  Sackes  hervorgerufen  haben,  sieht  der  Tumor  genau  so  aus 
wie  bei  der  typischen  Hämatocele.  "[■)  Blutergüsse  in  den  Samenstrang  nennt  man  Haematoma 
funiculi  spermatiei.  Die  Blutergüsse  können  besonders  stark  sein,  wenn  eine  Varicoccle  besteht. 
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(Varieocelc  ist  eine  varicöse  Dilatation  der  Venen  im  Samenstrang,  die  sich  bis  in  den  Hoden 
und  Xebenhoden  fortsetzt.  Durch  die  Haut  des  Skrotums  fühlt  man  ein  Konvolut  von  regen- 
wurmartigen  Strängen ;  die  Venenwände  sind  verdickt.  Sie  ist  häufiger  liiikf,  was  man  darauf 
zurückführt,  daß  die  Unke  Vena  spermatica,  da  sie  senkrecht  in  die  Vena  renalis  sin.  eintritt, 
der  Stauung  mehr  ausgesetzt  ist  als  die  spitzwinklig  direkt  in  die  Cava  eintretende  rechte 
Vena  spermatica.  Aridere  suchen  die  Erklänmg  mehr  darin,  daß  der  1.  Hoden  gewöhnhch 
weiter  herabhängt  als  der  rechte  und  daher  auch  un  1.  Hosenbein  getragen  wird  (König  sah 
rechtsseitige  Varicocele  wiederholt  bei  Rechtsträgern).  Funktionelle  Stöningen  und  atrophische 
Zustände  des  Hodens  sind  dabei  höchst  selten.  Im  höheren  Alter  findet  spontane  Rück- 
bildung statt  (vgl.  König).  Auch  Hydrocele  kann  sich  dabei  entwickeln  [Stauung].  Ur- 
sachen:  Hemmung  des  Blutabflusses  bei  Druck  von  Geschwülsten,  Hernien;  meistens  ist  die 
L'r.sache,  von  den  angeführten  anatomisch  disponierenden  Momenten  abgesehn,  aber  unbekannt.) 
Man  spricht  auch  von  intravaginakr  Hamalocek  im  Gegensatz  zu  extravaginaler,  d.  h. 
einer  Blutung  in  das  lockere  Gewebe  des  Skrotums,  was  man  auch  Haematoma  scroti  nennt. 
c)  Vaginitis  oder  Periorchitis  purulenta.  Eitrige  Scheidenliautent- 
züudung  entsteht  nach  Verletzungen  Sdwie  im  Anschluß  an  eitrige  Prozesse  im 
Hoden  und  ATbenhoden,  selten  hämatogen  bei  pyämischen  Prozessen. 

(Schwerste  extravasiiialc  Vereiterung,  die  also  den  Hoden  und  seine  Scheidenhaut  nicht 
mit  betrifft,  kann  man  am  ödematösen  Skrolmn  bei  chronischer  Nephritis  im  Anschluß  an 
Erysipel  oder  eine  andere  äußere  Infektion  auftreten  sehen.) 

il)  Tuberkulöse  und  sypliilitisclie  Vaginitis  wurden  bei  den  betreffenden  Erkrankungen 
des  Hodens  S.  917  u.  919  erwähnt. 

e)  Geschwülste  des  Sanienstraiigs  und  der  Tuniea  vaginalis.  Am  Samenstrang  (Lit.  bei 
Paiel  et  Chalier)  kommen  von  primären  Geschwülsten  vor:  Lipome  {Gabryszewski,  Sitzenfrey 
u.  a.),  hühnerei-  bis  mannskopfgroß  (Verwechslung  mit  Hernien  !),  Fibrome,  Myxome,  Sarcome, 
Bhaidomyome  und  sehr  selten  Dermoide  (Wrede,  Lit.),  desgleichen  an  der  Tuniea  vaginalis 
(selten).  Verf.  sah  die  Tuniea  vaginalis  propria  des  1.  Hodens  eines  30  jähr.  Mannes  von  einem 
Fibrosarcom  in  Form  konfluierender  glatter  Kjioten  eingenommen  (s.  Abbildung  in  I.-Diss. 
H.  Grole).  Diese  Geschwülste  sitzen  extra-  oder  intravaginal  (vgl.  Kocher).  —  Mahgne  Ge- 
schioülste  des  Hodens  dringen  oft  in  continuo  oder  innerhalb  der  Venen  oder  Lymphgefäße  (s.  Most) 
in  den  Samenstrang  vor. 

II.  Samenbläschen  und  Samenleiter. 

1.  Entzündungen  der  Vesicidae  seminales  und  des  Vas  dejerens,  Vesiculitis  oder  Sperma- 
tocystltis  und  Delereiiitis,  begegnen  uns  in  Form  schleimiger  und  eitriger  Katarrhe ;  sie  werden 
am  häuflgsten  von  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  Blase,  EpididjTnis  fortgeleitet. 
Gonorrlwe  spielt  hier  eine  häufige  ätiologische  RoUe,  vgl.  Leicm  u.  Böhm.  Doch  gibt  es  auch 
eine  hämatoyene  Entzündung  der  Samenbläschen,  so  bei  Pyämie;  Meningokokken-Sperma- 
tocystitis  beschrieb  Pich.  Ein  Samenbläschen  kann  sich  bei  Eitereng  mächtig  vergTößeni, 
ciica  50  ccm  Eiter  enthalten.  Bricht  der  Eiter  in  die  Peritonealhöhle  durch,  so  folgt  eitrige 
Peritonitis;  Verf.  sah  einen  gonorrhoischen  Fall  bei  einem  Kürassierunteroffizier  tödlich  enden. 
Infolge  von  dauerndem  Epithelverlust  kann  Alresie  des  Vas  deferens  eintreten,  was  oberhalb 
Ektasie  nach  sich  ziehen  kann.  Bei  multiplen  Atresien  kann  der  Samenleiter  rosenkranzartig 
werden.    Atresie  beider  Samenleiter  erzeugt  natürlich  Sterihtät. 

2.  Von  infektiösen  Granulationsgeschwülsten  ist  die  Tuberkulose  zu  erwähnen.  Sie  ist 
bei  Urogenitaliiiberkulose  selu-  häufig,  oft  doppelseitig  und  soll  nach  Teutschlander  häufiger 
rechts  auftreten.  Doch  fand  Verf.  in  70  Fällen  von  Urogenitaltuberkulose  Slmal  das  1.,  29mal 
das  r.  und  24mal  beide  Samenbläschen  beteiligt.  Eine  oder  beide  Samcublasen  sind  vergrößert, 
derb,  oft  von  hartem  Bindegewebe  umgeben,  ilire  Wand  ist  verdickt  und  käsig  oder  schwielig; 
die  Innenfiäche  ist  sehr  unregehnäßig  ulceriert,  kavernös,  und  es  fließt  eine  käsig-eitrige  oder 
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dickeitrige  Masse  aus,  oder  die  selten  bis  liükneiei-großen  Samenbläsclien  sind  auf  dem  Duicb- 
schnitt  liomogeu,  steif  verkäst,  fast  ohne  Erweichung  oder  in  einen  mit  weichem  Käse  ge- 
füllten Sack  verwandelt.  (Äußerst  selten  ist  primäre  Tuberkulose  der  Samenblasen,  dagegen 
ist  isolierte  Samenblasentuberkulose  bei  anderweitiger  Tuberkulose  im  Körper  nicht  so  selten; 
s.  Göttinger  I.-Diss.  C.  Davids.)  Es  kann  zu  Perforation  ins  Beckcn/.ellgewebc  und  Phlegmone 
kommen,  eventuell  mit  Bildung  von  Fisteln,  die  sich  am  Anus  oder  Damm  eröffnen,  oder  es  er- 
folgt Durchbruch  ins  Rectum,  in  die  Prostata  oder  Harnblase.  Die  Samenleiter,  vor  allem  deren 
AmpuUe,  werden  meist  mitergriffen ;  die  Samenleiter  wandeln  sich  meist  in  derbe,  außen  fibrös 
verdickte,  un  Innern  verkäste  Stränge  um  (Rührentuberkulose)  und  können  sich  dabei  aus- 
weiten; weiche  käsige  oder  auch  rahmige  Massen  lassen  sich  wurmartig  aus  denselben  aus- 
drücken. Es  gibt  auch  Fälle,  wo  das  Samenbläschen  vom  tuberkulösen  Hoden  aus  {mit  dem 
Sekretstrom)  von  dem  Hodensekret  infiziert  wird,  ohne  daß  das  Vas  deferens  verändert  ist. 
Die  Samenbläschen  können  aber  auch,  wie  Verf.  sah,  von  der  tuberkulösen  Prostata  aus  (gegen 
den  Sekretstrom)  infiziert  werden;  im  infizierten  Samenleiter  kann  dann  die  Inlektion  retrograd 
bis  zum  Nebenhoden  vordringen,  wenn  durch  tuberkulöse  Verengenmg  des  Samenleiters  Sekret- 
stauung entstand.  —  (Über  Frühformen  der  Samenblasentuberkulose,  „bacillären  Katarrh" 
—  Tbb.  gelangen  aus  dem  Nebenhoden  hierher,  vermehren  sich,  regen  Katarrh  an,  dem  später 
schwerere  Veränderungen  der  Mucosa  etc.  folgen  —  vgl.  Simmonds,)  —  Samenbläschen- 
tuberkulose kann  auch  ausheilen;  man  findet  dann  kreidige  Massen  fest  in  schwieUges  Gewebe 
eingepackt. 

3.  Cysten  können  durch  DivertikelbUdung  hervorgebraclit  werden.  Ist  ein  Ductus 
ejaculatoiius  verstopft,  so  kann  eine  hydropische  Erweiterung  des  Samenbläschens  folgen 
(Hydrops  vesiculae  seminalis).     Enorme  CystenbUdung  des  Vas  deferens  sah  Emmerich  (Lit.), 

4.  Steine  (Phosphate,  Carbonate,  mit  organischem  Kern)  können  in  den  Samenbläschen 
entstehen,  wenn  der  Inhalt  stagniert.  Konkretionen,  welche  Samenfäden  enthalten  (Samen- 
steine), sind  meist  klein,  weiß  und  zerdrückbar.  —  Über  seltene  senile  Vcrkalkimg  der  Ampullen 
der  Vasa  deferentia  und  der  Samenblasen  berichtet  Chiari.  Eng.  Fraenkel  sah  das  aber  auch 
schon  bei  einem  nur   45iähr.  Phthisiker;  es  verkalkt  hierbei  die  Muskelschicht. 

5.  Primäre  Geschwülste  sind  äußerst  selten ;  es  kommen  an  den  Samenbläschen  Carcinome 
(auch  Verf.  beschrieb  einen  solchen  Fall  von  einem  STjähr.)  und  Sarcome  vor.  Etwas  häufiger 
werden  die  Samenblasen  sekundär  von  Tumoren  der  Kachbarschaft  (Prostata,  seltener  des 
Rectums)  ergriffen.  S.  Topographisches  Bild  auf  S.  470.  —  Wiabdomyome  wurden  am  Samen- 
leiter von  Sloerk  und  Monckeberg  beobachtet. 

6.  Atrophie  der  normal  angelegten  Samenblase  tritt  nach  Defekt  des  Hodens  ein;  ebenso 
wenn  der  Ausführungsgang  total  verschlossen  ist.  (Ist  der  Abfluß  nur  erschwert,  so  folgt  Dila- 
tation.) Bei  Greisen  atrophieren  die  Samenbläschen,  sie  werden  bräunlich,  was  auf  einer  Steige- 
rung der  bereits  mit  der  Pubertät  beginnenden  hpochromen  Pigmentierung  der  Epithehen 
(Fettreaktion  mit  Sudan)  beniht.  Ein  andersartiges  bräunliches  Pigment  können  die  Jluskel- 
faseni  der  Samenblasenwände  enthalten  (vgl.  Oberndorfer). 

III.  Prostata  (Vorsteherdrüse). 

Anatomie.  Die  Prostata  umgibt  den  Anfangsteil  der  Harnröhre  (Sinus  urogenitalis). 
Sie  besteht  aus  einem  System  von  verzweigten  tubulösen,  in  Endsäckchen  endenden  Drüsen 
(vgl.  Walcker,  de  Bonis),  die  in  einem  an  glattem  Muskelgewehe  reichen  Stroma  liegen.  Die 
prostatischen  Drüsen  liefern  ein  helles,  glasiges,  schleimiges  Sekret,  dessen  vorherrschender 
Bestandteil  die  .Prostatakörner'  (Lit.  bei  Bjbrling)  sind.  (Außer  den  prostatischen  Drüsen 
kommen  auch  echte  Schleimdrüsen  vor,  die  beim  Erwachsenen  allerdings  sehr  spärlich  und 
vielleicht  inkonstant  sind,  Schlachta,  Lit.)  Das  Verhältnis  von  Drüsen  und  Muskulatur  ist  so 
schwankend  (nach  Walcker  bilden  die  Drüsen  Ys  des  Organs),  daß  man  schon  normal  muskulöse 
und  glanduläre  Prostatae  unterscheidet  (Waldeger-Joessel).    Quergestreifte  Muskelfasern  bilden, 
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indem  sie  sich  gegen  die  Harnröhre  hin  verdicken,  den  ^1/.  sphincter  vesicae.  Die  Prostata  ist 
kastanienförmig,  mit  dem  größten  Durchmesser  quergesteUt,  mit  der  Basis  nach  der  Blase 
zu,  mit  der  Spitze  ruhend  auf  dem  unnachgiebigen  Diaphragma  urogenitale  (Fig.  B  auJ  S.  470); 
der  bei  weitem  größte  Teil  der  Prostata  hegt  hinter  der  Harnröhre  und  bildet  hier  zwei  wenig 
scharf  getrennte  Lappen.  Unbeständig  ist  ein  zwischen  beiden  liegender  Mitlellappen  (Lobus 
raedius  —  Pars  intermedia  —  Ä^ojwcscher  Lappen  —  s.  Lobus  pathologicus).  —  Zwei  größere 
und  eine  Anzahl  kleinerer  Ausführungsgänge  münden  seithch  vom  CoUiculus  seminahs  an  der 
hinteren  Harnrölirenwandung.  —  Die  Prostata  enthält  auch  noch  den  Sinus  proslatims  (Vesi- 
cula  prostatica,  Uterus  masculinus),  einen  Rest  der  Müllerachen  Gänge  in  Gestalt  eines  Blind- 
sacks, der  sich  1 — 1,5  cm  weit  nach  hinten  in  die  Prostata  erstreckt  und  auf  dem  CoUiculus 
seminahs  zwischen  den  Ductus  ejaculatorü  ausmündet.  Er  kann  gelegentUch  cystisch  ektasiert 
sein  (Englisch,  Springer).  —  Lymphgefäße  der  P.  stehen  mit  denen  der  Harnblase  und  des 
Rectums  in  Verbindung  (Brithns). 

1.  Entzündungen  der  Prostata. 

Am  häufigsten  entstehen  Entzündungen  durch  Fortleitung  von  den  anderen 
Harn-  und  Geschlechtsorganen,  in  erster  Linie  bei  Gonorrhoe,  ferner  bei  Strik- 
turen,  entzündlichen  Affektionen  der  Blase,  der  Samenblasen,  des  Eectums. 
Selten  entsteht  eitrige  Prostatitis  metastatisch  im  Verlauf  von  Pyämie  {Verf. 
sah  das  z.  B.  bei  einem  öSjähr.  Mann  nach  Furunkel  im  Nacken)  oder  wird 
durch  eitrige  Thrombose  bedingt.  Akute  entzündliche  Prostatitis  kann  zu  solcher 
Schwellung  führen,  daß  Dysurie  oder  Anurie  und  eventuell  Behinderung  der 
Defäkation  eintritt.  Die  akute  Entzündung  geht  entweder  ziirikl  oder  wkd 
chronisch  und  hartnäckig  (bes.  bei  Gonorrhoe,  s.  Moro)  oder  führt  zu  Ahsceßhildung. 

Bei  der  chron.  Prostatitis  tritt  Prostatorrhoe  auf,  eine  von  der  Ejakulation  unabhängige 
Entleening  von  dünnflüssigem  Prostatasekret,  die  spontan  in  Tropfen  oder  reichlicher  bei  der 
Defäkation  erfolgt.  Verwechslung  mit  chronischem  Tripper  und  Spermatorrhoe.  Sperma  ist 
das  Gesamtprodukt  von  Hoden,  Samenbläschen  (deren  Sekret  aus  gekochtem  Sago  ähnhchen 
Kugeln  besteht),  Prostata,  Cowperschen  Drüsen.  Die  oktaedrisehen  SpermakristaUe  (Böttcher) 
(S.  220),  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  im  Samen,  der  24  Stunden  gestanden 
hat,  finden,  sind  im  wesenthchen  ein  Produkt  der  Prostata;  die  ihnen  zugrunde  hegende  organische 
Base,  das  Spermin,  verleiht  dem  Sperma  seinen  charakteristischen  Geruch. 

Zur  L'ntersuchung  auf  Samenflecken  dient  als  unterstützende  Methode  die  F/or«icesche 
Reaktion.  Auf  Zusatz  von  konzentrierter  Jodlösung  (Jod  1,65,  Jodkali  2,54  auf  30  Wasser, 
genau  !)  zu  Sperma  oder  Spermaauszügen  tritt  sofort  die  Bildung  von  charakteristischen 
braunen  lüistallen  ein  (vgl.  Gnmpreckt).  (Über  die  Barberiosche  mikrochemische  Reaktion 
des  Spermas  s.  Cevidalli.) 

Eiterherde  in  der  Prostata  können  akut  oder  schleichend  entstehen.  Kleine 
Abscesse  heilen  spontan  aus,  meist  nach  Perforation  in  die  Harnröhre.  Mitimter 
konfluieren  viele  kleine  Abscesse,  so  daß  eine  vielbuchtige  Eiterhöhle  entsteht, 
die  sich  dann  meist  durch  mehrfache  Perforationen  in  die  Urethra  entleert. 
Häufig  schließt  sich  Periprostatiüs  phlegmonosa  an.  Der  Durchbruch  der  Eiter- 
herde kann  dann  in  das  Rectum,  nach  dem  Perineum,  selten  in  die  Peritoneal- 
höhle erfolgen  (Lit.  bei  Lipoivski). 

2.  Tuberkulose  der  Prostata. 

Der  Prozeß  beginnt  häufig  in  der  Mitte  der  Prostata,  und  oft  sind  die  an- 
grenzenden, in  die  Pars  prostatica  urethrae  mündenden  Kanäle  des  Genital- 
systems dann  schon  mit  ergriffen.   Es  treten  kleine,  miliare  Knötchen  auf  oder 
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größere  käsige  Herde,  die  dann  auch  allenthalben  in  dem  Organ  zerstreut  sein 
können  und  oft  bald  central  erweichen,  so  daß  käsige  Kavernen  entstehen, 
während  die  äußeren  Schichten  sich  schwielig  induricren  können.  Sehr  oft 
erfolgt  Perforation  in  benachbarte  Höhlen,  vor  allem  in  die  Pars  prostatica 
nrethrae,  die  sich  breit  in  die  Prostatakavernen  eröffnen  kann.  Die  Harnröhre 
kann  zuweilen  in  ihrem  ganzen  Verlauf  mit  erkranken.  Seltener  ist  Durchbruch 
in  das  Rectum,  was  zu^^  eilen  in  Form  multipler  Fisteln  geschieht.  —  Die  Prostata 
ist  meist  nur  wenig  vergrößert.  Starke  Vergrößerung  bis  zu  Hühnereigröße 
und  mehr  entsteht  in  seltenen  Fällen  von  totaler,  steifer  Verkäsung,  oft  ohne 
Erweichung,  an  der  sich  in  ähnlicher  Weise  Samenblasen  und  Hoden  (vgl. 
S.  917)  beteiligen  können. 

Prostatatuberkulose  begegnet  uns  sehr  häufig  in  Fällen  von  Urogeiiitaltuberkulose  ; 
unter  59  Fällen  sah  Verf.  sie  49  mal  (SS^u);  seltener  sehen  wir  sie  isoliert,  bei  Fehlen  tuber- 
kulöser Hoden-  oder  Nebenhodenveränderungen  (vgl.  Koch).  —  Die  centrale  Lage  der  Prostata 
im  Urogenitalsystem  erklärt  es,  daß  sie  sowohl  vom  Urin-  wie  vorn  Genitalapparat  in  Mitleiäen- 
schaft  gezogen  werden  kann,  sowie  auch  als  Zwischenstation  die  Infektion  von  dem  Oenitalsystem 
nach  den  Nieren  wie  auch  eventuell  umgekekrt  von  diesen  nach  jenem  vermittelt.  Anderseits 
wird  aber  auch  von  der  Prostata  aus,  wenn  sie,  sei  es  hämatogen  (meist  bei  bestehender  Lungen- 
tuberkulose), sei  es  von  der  Urethra  aus,  zuerst  tuberkulös  wurde,  eine  nach  den  Nieren  auf- 
steigende oder  eine  nach  den  Hoden  aszendierende  Tuberkulose  fortgeleitet  werden  können. 
Verf.  hat  Fälle  gesehen,  wo  nur  erst  ein  Stück  eines  Vas  deferens,  die  Ductus  ejaculatorii  oder 
auch  nur  eine  Samenblase  von  der  mit  Käseherden  durchsetzten  Prostata  aus  infiziert  \vurden, 
während  Nebenhoden  und  Hoden  einerseits.  Blase,  Ureteren,  Nieren  anderseits  vollkommen 
intakt  waren.  (Vgl.  I.-Diss.  Rautherd,  Basel  1908.)  Solche  Fälle  beweisen  das  Vorkommen 
einer  aszendierenden  Genitaltuberkulose,  wobei  man  wohl  weder  auf  Lymphgefäßverbindungen, 
noch  auf  die  bei  Tieren  auslösbaren  antiperistaltischen  Bewegungen  im  Vas  deferens  zu  rekur- 
rieren braucht;  Sekretstauimg  ermöglicht  das  Emporsteigen.  Auch  v.  Baumgarten,  der  auf 
Grund  experimenteller  und  anatomischer  Erfahrungen  zii  der  Ansicht  gelangte,  daß  der 
tuberkulöse  Prozeß  innerhalb  des  Urogenitalapparates  sich  nie  gegen  den  Sekret-  oder  Exkret- 
strom,  sondern  immer  in  der  Richtung  dieser  Ströme  ausbreite,  erkennt  Ausnahmen  bei  Stauung 
des  Sekretes  an.  Sangiorgi  gibt  die  Möghchkeit  eines  intracanalikulären  AuJsteigens  von  der 
Prostata  im  Vas  deferens  zum  Nebenhoden  zu,  wenn  z.  B.  infolge  mechanischer  Behinderung 
der  Samenströmung  bei  schwerer  Hodenläsion  der  normal  gerichtete  Sekretstrom  in  Wegfall 
komme.  Cholzoff  ist  dagegen  der  Ansicht,  daß  als  Ort  primärer  Lokalisation,  von  dem  aus 
die  übrige  Geschlechtssphäre  infiziert  werden  könne,  sowohl  Prostata,  wie  Nebenhoden  und 
Samenbläschen  in  Betracht  kommen  und  daß  bei  doppelseitiger  Form  die  Übertragung  von 
einer  auf  die  andere  Seite  sowohl  durch  Blut-  imd  Lymphgefäße,  als  auch  durch  das  Vas 
deferens  erfolge.  —  Vgl.  auch  über  die  Art  der  Ausbreitung  der  UrogenitaUuberkulose  S.  918, 
885,  851  bei  Hoden-,  Blasen-,  Nierentuberkulose,  dort  Lit. 

3.  Konkremente  der  Prostata  und  regressive  Veränderungen. 

a)  Konkremente.  Bei  älteren  Männern  sieht  man  fast  regelmäßig  auf 
dem  Durchschnitt  der  Prostata  gelbliche  oder  braune  bis  schwärzliche,  ähnlich 
wie  Schnupf tabakskrümel  aussehende,  bis  mohnsamengroße  Körnchen,  die 
mehr  oder  weniger  lose  in  kleinen  Hohlräumen  liegen,  sehr  selten  durch  das 
Eectum  durchfühlbare  erbsengroße  und  größere  Steine. 

Die  meisten  der  iu  der  Literatur  figurierenden  ganz  großen,  300 — 400  g  schweren 
sog.  Prostatasteine  sind  nur  Harnsteine,  die  in  der  Prostata  stecken  blieben;  vgl.  darüber 
Socin-E.  Burckhardt  {Lit.).     Auch  den  320  g  schweren  Stein  von  Ravasini  rechne  ich  hierher. 
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Mikroskopisch  findet  man  dann  in  den  Drüsenlumüia  kleine,  rundHche  oder  abgekantete 
Körnchen,  die  sich  mit  Jod  zum  Teil  blau  wie  Amylumkörper  färben,  zum  Teil  nur  gelb  oder 
,  braun  oder  grünlich  dabei  werden  und  kon- 

centrisch,  zuweilen  auch  radiär  gestreift  sind 
(Corpora  amylacea),  sowie  ferner  hj'aüne 
Ballen  und  CyHnder  (Fig.  543),  die  aus  Kon- 
Huenz  von  Hyalintröpfchen  entstehen.  Die 
größeren  Körnchen  sind  dunkler  und  ent- 
halten zuweilen  außer  einem  albuminösen 
Kern  noch  Kalksalze.  Die  Konkremenle  ent- 
slchen  durch  hyaline  Umwandlung  des  Proto- 
plasmas abgestorbener  und  desquamierter  Epi- 
thelien  (StilUng);  Weshi  führt  sie  auf , Sekret- 
kugeln' (hyaline  intraceUuläre  Körper,  welche 
wohl  auch  Slüling  gesehen  hat)  zurück.  Die 
kleinsten  Körner  liommen  schon  hei  Kindern 
vor,  sind  hier  aber  selten  und  nur  blasse 
hyaline  Schollen  (StilUng,  Lachowsky).  Spä- 
ter werden  sie  mehr  und  mehr  gelb  bis 
braun.  Ihre  Farbenreaktionen  sind  selir  ver- 
scliieden;  nach  Bering  wäre  das  vom  Gehalt 
an  organischen  Bestandteilen  abhängig.    Sie 


Fig.  643. 
Aus  einer  glandulär-liypertropliisehen  Prostata 
mit  Koniirementen. 

a  Drüsen,      b  Hyaline  cylindiische  Würste 
im   Lumen.      c   Geschichtete   Konkremente. 
d  Drüsen  von  der  Fläche  gesehen,    e  Fibrös- 
muskulöses Stroma.     ilittl.  Vergr. 


bUden  auch  den  Kern  von  größeren  echten 
kalkhaltigen    Steinchen    (Calciili    prostatici), 
die    meist    mohnsamengroß,    nindUch    sind, 
seltener  lalitusartig  in  den  Ausführungsgängen 
stecken  und  zuweilen  in  großer  Zahl  vorkommen.  —  Einzelne  EpitheUen  der  Prostata  ent- 
halten im  höheren  Alter  gelhc  Pirjmentkbrnchen.     Davon  stammt  wohl  das  dunkle  Pigment 
der  Körnchen. 

b)  Regressive  Veränderungen.  Fettige  Degeneration  der  Epithelien,  hyaline 
Degeneration  der  Epitlielien  (mit  folgender  Bildung  von  Konkretionen)  und 
Muskelzellen,  iraune  Pigmentierung  sowie  hyaline  Entartung  der  Muskelfasern 
und  der  bindegewebigen  Wand  der  Drttsenlvanäle  kommen  hauptsäelilich  im 
hohen  Älter,  sowie  auch  präsenil  nach  fieberhaften  Krankheiten  vor. 

.Vtropliic  der  gesamten  Prostata  konmit  bei  Marasmus,  infolge  von  Uodenatrophie  nach 
Orchitis  und  ferner  nach  Kastration  vor.  Letzteres  ist  bei  Tieren  oft  konstatiert  worden.  Diese 
Erfahrung  hatte  man  auch  bei  der  Behandbmg  der  Prostatahypertrophie  herangezogen  (Kastration 
oder  Resektion  des  Vas  def.);  diesen  Eingriffen  soll  Verkleinenuig  der  Prostata  durch  fettige 
Degeneration  aller  Elemente  (Griffith)  folgen;  v.  Frisch  bezweifelt  das  aber  auf  das  entschie- 
denste; die  Jlethode  ist  jetzt  aufgegeben.  —  Bei  Mißbildungen  der  Geschlechtsorgane  (Ver- 
lagemng  der  Testikel)  bleibt  tue  Prostata  häufig  infayäil.  (Für  gewöhnhch  erreicht  die  Prostata 
ihre  größte  Entwiekliuig  mit  vollendeter  Geschlechtsreife.) 

4.  Sog.  Hypertrophie  und  Geschwülste  der  Prostata. 

a)  Unter  sog.  Prostatahypertrophie  versteht  man  eine  nicht  seltene. 
besonders  mi  höheren  Alter  zu  beobachtende,  gelegentlich  aber  auch  schon 
xmi  das  40.  Jahr  herum  und  selbst  noch  früher  beginnende,  langsam  zunehmende 
Vergrößerung  der  Prostata.  Dabei  vergrößert  sich  das  Organ  entweder 
im  ganzen  und  kann  hühnerei-  bis  faustgroß  werden,  wobei  die  Schnittfläche 
gleichmäßig  oder  knollig  aussieht  (Fig.  544  b),  oder  es  vergrößern  sich  einzehie 
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Teile,  so  vur  allem  oft  der  sog.  mittlere  Lappen,  der  als  kirscli-,  waliiul.)-  bis 
eigroße  Geschwidst  am   Blasengrund  hervorragen  kann   (Fig.  544  a  n.  544c). 

Durchaus  nicht  alle  alten  Männer  werden  Prostatiker  (mit  Prostata-  resp.  Harnbe- 
schwerden behaftete),  vielmehr  entgeht  nach  Ansicht  mancher  Kliniker  (Paul,  v.  DUM}  che 
große  Majorität  der  Greise  ganz  und  gar  der  Prostataintumescenz,  und  selbst  wenn  diese  da 
ist  (und  die  anatomischen  Zahlen  lauten  hier  anders,  konstatieren  bei  alten  Leuten  llyper- 
troplüe  in  circa  ol^'y),  macht  sie  nur  in  einem  kleinen  Prozentsatz  Beschwerden.  Thompson 
hält  eine  Prostata  von  über  27  g  Gewicht  füi-  pathologisch;  das  Gewicht  kann  auf  100  g  steigen. 

Ciechanouski,  dem  andere  teils  zustimmten,  teils  entgegentraten  (s.  Lit.  im  Anhang),  erblickt 
dieHauptursache  der  Intumescenz  in  einer  clu-onischen,  in  der  Regel  gonorrhoischen  Entzündung  der 
Prostata  (s.  S.  938).  Doch  zweifelt  7ve)/es  dieursächüche  Bedeutung  der  Gonorrhoe  an,  weUdie  Pro- 
statah)'pertropliie  emmal  zu  selten  sei  im  Verhältnis  zur  (i . ,  und  weil  sie  zweitens  zu  spät  einträte ;  in 


Fig.  544  a. 


Fig.  544  b. 


Fi".  544  a.  Hypertrophie  des  sog.  Honieschen  (mittleren)  Lappens  der  Prostata.  Deutliche 
'''  Drüsenzeichiuing  und  Cysten  in  dem  in  die  Blase  prorainierenden  Ivnoten.  Blase  dilatiert, 
hypertrophisch,  "mit  zahlreiclien  Zellen.  Pars  prostatica  uretlirae  normal  weit,  luu'mal 
"ebofen.  Vorn  die  Symphyse.  Von  einem  74jähr.  Mann  mit  Cystitis  und  Pyelonephritis. 
In  Chromsäure  gehärtetes  "und  sagittalmedian  durchgeschnittenes  Präparat  der  Samml. 
zu  Breslau.     Vs  n^*-  '■'^■ 

Fi?.  544  b.  Trabekuläre  Hypertrophie  der  Blase  bei  starker,  vorherrschend  glandulärer  Hyper- 
"'trophle  der  Prostata  (;/).  Gekrümmter  Verlauf  der  Pars  prostatica  (»)•  '"■  Vordere  Mast- 
darmwand. Von  einem  SSjähr.  Manne  mit  Pyelonephritis.  Sagittalschnitt  durch  das  in 
Chromsäure  gehärtete  Präparat,  linke  Hälfte.    Samml.  Breslau.    -,'3  nat.  Gr. 
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433  Fällen  von  Hyp.  gingen  nur  in  18  klinisch  Prostatitiserscheinungen  voraus.  Auch  Räskai 
u.  Lam  lehnen  die  Auffassung  von  CiechanowsM  ab.  Andere  sprechen  von  richtiger  Geschwulst, 
andere  von  Involutionshypertmplde  {s.  S.  940).  Nach  Fürhringer  wäre  die  Ursache  der  Prostata- 
hjpertrophie  noch  unbelcannt. 

Der  mittlere  sog.  Homesclie  Lappen  wird  auch  Lohns  palhologicus  genannt,  da  er  sich  erst 
durch  die  Vergrößenmg  als  eigener  Lappen  heraushebt.  (Nach  Jores  geht  die  .Hypertrophie 
des  mittleren  Lappens'  überhaupt  nicht  von  dem  mittleren  Lappen  aus,  sondern  von  einer 
Wucherung  accessorischer  Drüsen,  die  sieh  unter  der  Schleimhaut  der  Blase  und  des  prosta- 
tischen Teils  der  Harnröhre  finden.) 


Fig.  644  c. 

Starke  Hypertrophie  der  Prostata  mit  zapfenartig  vergrößertem  mittlerem  Lappen. 

Balkenblase.     Es  bestanden  Cystitis  und  Pyelonephritis.   %  nat.  Gr.    83j.  M.    Samml.  Basel. 

Die  Vergrößerung  der  Prostata  mag  zwar  in  Ausnahmefällen  wesent- 
lich durch  eine  Erweiterung  der  Drüsen  bedingt  sein,  welche  die  Folge  einer 
entzündlichen  interstitiellen  Bindegewebswucherung  ist,  in  dem  ausgesprochenen 
Gros  der  Vä\k  aber  herrscht  entweder  die  Bindegewebswucherung,  eventuell 
mit  Muskelwucherung  vor  —  das  sind  die  als  fibröse  oder  fibromuskuläre  (sog. 
fibroniiiomatöse)  bezeichneten  Formen  der  einfachen  Prostatavergrößerung  (sog. 
Hijpertrophie)  —  oder  es  dominieren  unverkennbar  die  epithelialen  drüsigen 
Bestandteile  an  Masse,  und  hierher  gehört  die  adenomatöse,  besser  glanduläre 
Form  der  einfachen  Prostatavergrößerung  (sog.  Hypertrophie).    Ferner  gibt  es 


Prostatahypeitiophie.  939 

auch  hmügMischfonnen,  ico  alle  Teile  zur  Vergrößerung  beitragen.  Dagegen  sind 
rein  myomatöse  und  fibromyoniatöse,  ferner  durch  echte  Fibrome  sowie  durch 
wirkliche,  sich  geschwulstartig  abgrenzende  Adenome  (oder  Cystadenome) 
bedingte,  also  blastomatöse  Vergrößerungen,  als  Ausnahmen  zu  betrachten. 

Nach  Ciechanowski  soll  die  sog.  Hypertrophie  lediglich  dadurch  zustande  kommen,  daß 
infolge  einer  entzünäliehcn  produktiven  Bindegeu-ehsinteJienmg  in  der  Umgebimg  der  Haupiaus- 
fühningsgänge  eine  Sekretreienlion  und  Dilatation  der  peripheren  Driisenvercistelwigen  erfolge. 
Häufig  sieht  man  auch  frische  Infiltrationsherde  im  Zwischengcwehe,  wie  Greene  und  Brooks 
bestätigten.  Gleiclizeitig  hnden  aber  aucli  endoglandidare  pathologische  Prozesse  statt,  die  meist 
in  einer  lebhaften  Prohferation  und  Desquamation  der  Epithelien  bestehen.  Auch  Leuko- 
C)i:en  finden  sich  im  Drüseninhalt,  ferner  vor  allem  kolloide  Massen  und  Konkremente.  Ciecha- 
nowski faLit  diese  Pi'ozesse  als  katarrhalische  Entziindtmg  auf.  Er  nimmt  an,  daß  die  Hyper- 
trophie fast  anschheßhch  auf  die  Erweitening  der  Drüsen  zu  beziehen  ist.  Doch  haben  Greene 
und  Brooks  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen  eine  fibröse  Hyperplasie  mit  Untergang  der  Mus- 
kulatur und  starkem  Zm-ücktreten  der  Drüsen,  das  Resultat  einer  chronischen  Entzündung, 
als  Ursache  der  Vergrößerung  angesprochen  und  nur  in  einer  Minorität  die  cystische  Erweiterung 
der  Drüsen  als  Hauptverändernng  festgestellt.  Und  wenn  auch  Ciechanowskfs  Angaben  über 
periglanduläre  Infiltrate  diuxh  Rothschild  eine  Bestätigung  erfuhren,  so  traf  Finger  diese  nur 
selten  an,  imd  jüngst  konnte  Wichmann  die  Drüsenektasie,  die  nur  in  einem  einzigen  seiner 
Fälle  in  der  Hauptsache  aUein  die  Prostatavergrößening  verursachte,  nur  selten  direkt  von 
den  Infiltraten  ableiten.  —  Anderseits  schreiben  Halle  und  Abarran  vorwiegend  dem  epithelial- 
drüsigen  Anteil  die  Vergrößerung  zu  und  sprechen  von  geschwulstartiger,  adenomatöser  Hyper- 
trophie, che  (rmseres  Erachtens  freihch  auffallend  häufig)  histologisdi  Übergänge  zu  Carcinom 
zeige.  Consc/itino  erkennt  nur  eine  gemischte  Form  an.  —  Es  gibt  als  ooffenbar,  wie  wir  oben 
sagten,  verschiedene  Formen  der  sog.  Hypertrophie,  eine  fibröse  oder  flbro-muskuläre,  in  welchen 
glanduläre  Bildungen  zurücktreten,  ferner  eine  glanduläre,  wobei  makroskopisch  und  miki-o- 
skopisch  das  Büd  vollkommen  von  glandulären,  vielfach  cystischen  Bildungen  aUerverschie- 
denster  Form  beherrscht  wird,  sowie  endlich  fibro-glanduUire  oder  fibro-muskulär-glanduläre 
Mischformen.  Auch  seheint  es,  daß  die  drüsige  Form  in  die  glatte,  derbere  Fonn  übergehen 
kann.  Ausnahmsweise  mag  die  VergTößerung  der  Prostata  auch  einmal  allein  auf  Drüsen- 
erweiterung beruhen. 

Bei  der  glandulären  Hypertropliie  entstehen,  entsprechend  der  ursprünghchen  Zusammen- 
setzung der  Prostata,  meist  multiple  Kiroteu,  die  auf  dem  Schnitt  graugelb,  tceich,  körnig 
imd  idcht  selten  von  kleinen  Cysten  dm'chsetzt  sind;  milo-osküpisch  erscheinen  unregel- 
mäßige, verzweigte,  mit  zapfenaiiigcn  Auswüchsen  versehene  Drüsenschläuche,  die  vielfach 
cystisch  ektasiert  und  stark  mit  Konkrementen  ausgefüUt  sind  (Fig.  543  u.  544  a).  —  Die  iibro- 
niuskulären  Hypertrophien  sind  einmal  mehr  fibrös,  das  andere  Mal  mehr  muskulär.  In 
ersterem  Fall  werden  sie  härter  und  können  schwiehg  derlj  sein.  Oft  ist  che  grauweiße  Schnitt- 
fläche noch  knolhg  zusammengesetzt,  in  anderen  Fällen  ist  sie  mehr  homogen ;  mikroskopiscli 
sieht  man  darin  auch  einzelne  Drüsen.  —  Öfter  finden  sich  auch  chronisch  entzündliche  Ver- 
änderungen an  den  Drüsen  und  im  Zwischengewebe,  die  zum  Teil  wohl  nur  accidenteller  Natur', 
von  manchen  aber,  wie  erwähnt,  als  Ausdruck  einer  ätiologisch  bedeutsamen  Entzündung  an- 
gesehen werden ;  jedoch  negierten  noch  letzthin  Yoimg  u.  Gerachtij  ihre  Beziehung  zu  echter 
Hypertrophie.  —  Selten  vermißt  man  venöse  Stauung  im  Gebiet  der  Prostata. 

Sicher  handelt  es  sich  bei  der  sog.  Prostatahypertrophie  meist  weder  um  einfache  Hyper- 
trophie, noch  um  eine  richtige  gewöhnliche  geschmdstmäßige  Bildung.  Das  wird  jetzt  fast 
allgemein  anerkannt  und  daher  schlägt  z.  B.  Veszprdmi  vor,  nur  von  Intumescentia  senihs 
(nodosa  oder  diffusa)  zu  sprechen.  Eine  Ausnahme  macht  Tsimoda  (Institut  von  Hansemami's), 
der  sie  jüngst  wieder  für  ein  richtiges  Neoplasma,  eine  Art  strumöser  Bildung,  erklärt.  — 
Paul  betont  den  Charakter  der  sog.  Prostatahypertrophie  als  ehier  Involutionsveränderung, 
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die  ihr  vollkommenes  Analogon  in  der  Jnvolutionshypertrophie'  der  Mamma  liabe.  Hier  wie 
dort  hätten  wir  unter  khmakterischen  Einflüssen  sowohl  kleinzelhge  entzündliche  Infiltrate 
als  auch  chronische  Verändenmgen  der  Drüsen  (hypertrophische  Epithelien,  Cysten,  intra- 
cystische  Wucherungen);  bei  Prostata  und  Mamma  sei  auch  die  Neigung  zu  excessiver  kreb- 
siger Wuchei-ung  der  Acini  gleich.  Yerf.  hält  diese  Auffassung  für  recht  beachtenswert,  möchte  aber 
statt  Involutionshypertrophie  eher  die  geläufigere  Bezeichnung  Mastitis  cystica  chron.  anwenden. 

Daß  von  den  lebhaft  wuchernden  Epithehen  einer  glandulären  Hypertrophie  ein  Car- 
cinom  ausgehen  kann,  welches  mehr  den  Adenocarcinom-  oder  mein-  den  Carcinoma-soKdum 
Charakter  trägt,  darf  als  voUkonmien  sicher  angesehen  werden. 

Bekanntlich  treten  nach  Prostatektomie  bei  Prostatahypertrophie  gelegentlich  gleich- 
wertige Recidive  auf  (vgl.  Lit.  bei  Socin-E.  BurcJchardt,  Lit.);  das  spricht  auch  dafür,  daß 
Wucherungsvorgänge  bei  der  sog.  Prostatahypertrophie  eine  wesentliche  RoUe  spielen.  Eine 
Geschwulst  braucht  man  aber  darum  natürlich  nicht  anzunehmen. 

Folgen  der  Hypertrophie  sind  Verengerungen  und  Verzerrungen  der  Pars 
prostatica  der  Urethra.  Ist  der  mittlere  Teil  hypertrophisch,  so  kann  er  sich  wie 
ein  Ventil  oder  ein  Deckel  auf  den  Sinus  urogenitalis  legen,  der  um  so  fester 
schließt  (barriere  prostatique,  Mercier),  je  voller  die  Blase  ist*).  Weitere  Folgen 
sind  Blasenhypertrophie,  häufig  Cystitis  (infolge  von  Katheterismus);  ferner 
Hydronephrose.  nicht  selten  auch  Pyelonephritis.  Falsche  Wege  der  Harnröhre 
(S.  898),  die  beim  Katheterisieren  entstehen,  kommen  besonders  häufig  bei 
Prostatahypertrophie  vor,  wo  tunnelartige  Durchbohrungen  nicht  selten  sind. 

Tundler  u.  Zuckerkandl  wiesen  darauf  hin,  daß  die  SteDe,  an  welcher  die  Verengerung 
des  Harnleiters  eintritt,  der  Kreuzungsstelle  desselben  mit  dem  Vas  deferens  entspricht. 
b)  Maligne  Geschwülste  der  Prostata  {Lit.  im  Anhang). 

Wichtig  ist  besonders  das  Carcinom  der  Prostata.  Makroskopisch  ist  eine  Unterscheidung 
von  glandulärer  Hv'pertrophie  oft  schwierig,  besonders  da  das  Carcinom  häufig  geringe  Tendenz 
hat,  auf  die  Nachbarschaft  überzugehen  und  häufig  auch  wenig  zum  Zerfall  neigt;  es  führt 
vielmehr  oft  zu  bedeutender  Verhärtung  des  Organs,  das  an  Form  und  Größe  lange  Zeit  unver- 
ändert bleiben  kann  oder  nur  den  Eindruck  einer  Hvpertrophie  macht.  Eine  gelbhche  Fär- 
bung, welclie  Prostata  carcinome  und  ihre  Metastasen  nicht  selten  zeigen,  beruht  auf  der  An- 
wesenheit doppelljrechender  Substanz  (Schlagenhaujer).  Wenn  ein  Prostatacarcinom  erweicht, 
so  besteht  meist  eine  komplizierende  Eiterung  oder  Verjauclumg.  —  Manche  Carcinome  sind 
so  klein,  daß  sie  übersehen  werden  können;  Kachexie  und  Metastasen  im  Knochensystem 
können  dann  zuerst  auffallen. 

Auf  dem  Lymphweg  schreitet  der  Krebs  am  häufigsten  auf  che  Blase  fort;  in  der  Regel 
erfolgt  nur  eine  diffuse  Infiltration  der  hinteren  Wand  mit  kleinen  knotigen  Erhelmngen  in 
das  Blasenlumen,  während  Perforation  ganz  selten  ist.  Oft  werden  die  Samenbläschen  befallen. 
Nur  selten  dringt  der  Krebs  auf  Urethra  und  Rectum  vor,  was  auffallend  ist,  da  die  Lymph- 
bahnen der  Pr.  mit  denen  des  Rectums,  ebenso  wie  mit  denen  der  Blase  und  des  Vas  deferens 
stark  entwickelte  Verbindungen  besitzen  —  Bridms.  Auch  durch  Kompression  kann  der 
Krebs  die  Nachbarorgane  beengen.     Nicht  so  häufig  kommen  rasch  auf  die  Weichteile  der 

*)  Ähnlich  kann  a)  eine  Blasenklappe  wirken,  wie  sie  Eirjenbrodt  und  Trendelenburg 
in  einigen  FäUen  beschrieben;  eine  bis  1  cm  hohe  Schleimhautfalte,  die  sich  hinter  dem  Ori- 
ficium  internum  urethrae  erhebt,  wirkt  wie  ein  Ventil,  so  daß  es  eventuell  vollständig  unmöghch 
wird,  bei  voUer  Blase  zu  urinieren;  beim  Katheterisieren  ist  kaum  ein  Widerstand  zu  bemerken 
(viel  Residualham,  häufiger  Urindrang).  Ursache:  wahrscheinlich  angeboren.  —  b)  Am  Colli- 
culus  seminaUs  kommen  angeborene  klappenähnhche  Schleimhautfalten  vor,  die  che  Urin- 
entleerung hindern  können.  (Vgl.  Lit.  bei  E.  Bmckhardt,  s.;mch  Lindemaiui,  Lederer.)  — c)  Vgl. 
auch  Uretercijsten  S.  806. 
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Fig.  646. 

Fig.  545.  Carcinoma  solidum  der  Prostata,  das  sich  in  giößeren  und  kleineren  ZelLhaufen  und 
selbst  in  einzelligen  Reihen  im  fibromuskulären  Grundgewebe  des  Organs  ausbreitet. 
Rechts  oben  mitten  in  dem  soliden  Zellkomplex  ein  drüsenartiges  Lumen.  Zeiß  Obj.  C. 
Oc.  4.    Von  einem  VVjälir.  Mann  mit  osteoplastischer  Carcinose  des  Skeletts. 

Fig.  546.  Adenocarcinom  der  Prostata  mit  Übersaiig  in  Carcinoma  solidum.  a  Drüsenimita- 
tionen, J  solide  ZeUzapfen  und  Zellreihen,  c  glatte  Muskelbündel  um  Krebsnester,  A  Vene. 
Hartnack  Obj.  4  Oc.  2.    Von  einem  75jähr.  Mann. 
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Um^ebunff  und  das  knöcherne  Becken  sich  ausbreitende,  von  Guijon  als  Carcinose  prostato- 
pelvienne  bezeichnete  Formen  vor,  welche  schon  intra  vitani  als  maligne  Geschwülste  unver- 
kennbar sind.    Die  krebsigen  Organe  sind  im  Becken  wie  eingeinauert. 

Häufig  sind  Metastasen  in  regionären  und  selbst  weiter  entlegenen  Lymphdrüsen  {v. 
Baumgarten  fülut  einen  Fall  von  generalisierten  LjTiiphdrüsenmetastasen  an),  während  geringe 
Neinmg  zur  Metastasierung  in  innere  Organe  besteht.  Doch  sah  Verf.  auch  Fälle  von  starker 
Durchsetzung  der  letzteren.  Auüallend  ist  die  Vorliebe  zur  sehr  frühzeitigen  Metastasierung  in 
das  Skelett,  und  zwar  besonders  in  Form  der  ossifizierenden  Carcinose  (v.  Recliinghausen), 
s.  Fi".  449,  460,  4B1  S.  759  u.  760.  (Auch  beim  Mamraacarcinom  ist  diese  Form  häufig, 
doch  treten  die  Metastasen  liierbei  meist  spät  auf.)  Unter  24  Fällen  von  Prostatacarcinom 
(über  22  davon  berichteten  Verf.  und  W.  Courvoisier),  von  welchen  14  im  Basler  Institut  seziert 
wurden,  waren  unter  letzteren  zehnmal  Knochenmetastasen,  davon  achtmal  mit  ossifizierendem 
Charakter  zu  notieren. 

Mikroskopiseh  sieht  man  (oft  in  demselben  Schnitt)  teils  das  Bild  des  tj'pischen  Adem- 
carcinoms,  teUs  das  des  Carcinoma  solidum  simplex  oder  scirrhosum,  oder  man  sieht  gToße 
Haufen  ungeordneter  Zellen  (C.  medulläre);  die  Zellen  des  C.  solidum  sind  meist  klein,  polygonal 
bis  rund  (Fig.  545)  und  im  besonderen  Maße  geeignet,  infltrierend  in  den  Gewebsspalten  vor- 
zudringen. Aber  auch  den  Adenocarcinomformationen  kommt  die  Tendenz  zu  infiltiierendem 
Wachstum  zu.  Diese  oft  außerordentlich  deutliche  Ungleichheit  der  verschiedenen  Stellen  ist 
für  die  Diflerentialdiagnose  gegenüber  der  glandulären  Hypertrophie  tvichtig.  Die  Krebsschläuche 
des  Adenocarchioms  enthalten  oft  Epitheldetritus,  während  Konkremente  meistens  (aber  nicht 
ausnahmslos)  fehlen.  Das  Zwischengew'ebe,  welches  stellenweise  auch  noch  glatte  Muskulatur- 
enthält  (Fig.  54fi),  ist  im  übrigen  reich  an  spindeligen  und  randen  Zellen.   Auch  Plattenepithel- 

krehse  wurden  besclirieben  (Biichal).  was  be- 
sonders iirteressant  ist  im  Hinblick  auf  tue 
Angaben  von  Aschoff  und  Schlachta,  daß  die 
Prostata  des  Fötus  luid  Neugeborenen  vor- 
übergehend geschichtetes  Plattenepithel  zeigt, 
ein  Zustand,  der  gelegenthch  auch  persistie- 
ren und  dann  mit  Bildung  von  KiffzeUen, 
KeratohyaMn  und  Verhomung  ernhergehen 
kann  (Schmidt,  Lit.).  Lubarsch  erwälmt  auch 
Metaplasie  zu  Plattenepithel  in  Adenocarci- 
nom,  was  auch  Yerf.  sah.  —  Prostatakrebse 
kommen  nicht  vor  dem  40.  Jahr-e  vor;  höchste 
Frequenz  im  7.  Decennium.  Die  ältere  Ansicht, 
wonach  Carcinome  der  Prostata  bei  Kindern 
häufig  wären,  ist  falsch;  es  existiert,  wie 
Verf.  nachwies,  kein  sicherer  Fall  dieser  Ali;. 
Sarcome  der  Prostata,  schon  bei 
kleinen  Kindern  beobachtet,  sind  viel  sel- 
tener; ilire  Größe  ist  relativ  bedeutender 
als  die  der  Carcinome  und  erreicht  selbst 
ausnahmsweise  die  eines  Kindskopfs.  Sie 
gefährden  die  Nachbarorgane  durch  Ver- 
-p.^    ,,«  drängung    und    Übergreifen;    öfter    haben 

Rhabdomyom  der  Prostata  eines  V*  iäir.  sie  die  Tendenz,  sich  dammwärts  aus- 
Kindes. Hypertrophie  der  Blase.  Mitgeteilt  zubreiten.  Lymphdrüseninfiltration  und  ent- 
vom  Verf.  in  Socin-Burckhardt,  die  Verletz.  femtere  Metastasen  fehlen  häufig.  Doch 
u.   Krankh.  der  Prostata.     Deutsche  Chir.,  ,  .         ,  „..,,       .,  j  i,  j.     -»j-  i„ 

Lief.  53,   1902,    Beob.   aus  Basel.    Nat.  Gr.       sahen  w  auch  FaUe  mit  ausgedehnter  Meta- 
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stasenbildung  *).  Histologisch  sind  sie  sehr  verschieden.  Rund-  und  Spindelzellsarcome 
herrschen  vor.  Doch  sah  Verf.  unter  sieben  Fällen  *)  auch  Angiosarcome,  Lymphosarcome, 
Myxosarcome  und,  als  hier  noch  nicht  beschriebene  Geschwulstspezies,  di-ei  maligne  Rhabdo- 
myome  (Fig.  547).  Bireh-Hirschfeld  erwähnt  ein  Adenosarcom,  Kapsammer  ein  kleinzelliges 
Sarcom  mit  KnorpeUnseln. 

Sekimdärc  Geschwülste  der  Prostata  siiul  selten.  Am  ersten  wird  noch  ein  Carcmom 
vom  Rectum  oder  der  Blase,  äußerst  selten  von  den  Samenbläschen  *)  auf  cüe  Prostata  fort- 
geleilet.  Ein  interessanter  Fall  von  sekundärem  Sarcom,  ausgehend  vom  Rectimi,  wurde  auf 
S.  528  erwähnt.  Sichere  Fälle  von  Metastasen  entfernt  gelegener  maligner  Tumoren  existieren 
in  der  Lit.  nicht  *)  bis  auf  eine  kurze  Andeutung  in  Henke's  Geschwulstdiagnostik  über  einen 
Fall  bei  Melanosarkomatose.  Auch  Terjasser  sah  bei  einem  48)ähr.  Mann  mit  Melanosarco- 
matose  (erwähnt  S.  636  u.  889)  ein  linsengroßes  schwarzes  Sarcomknötchen  central  im  rechten 
Lappen. 

IV.  Penis  und  Skrotum. 

JlißbUduiigen  s.  S.  910. 

1.  Entzündungen  können  entweder  die  äußere  Haut  oder  das  innere  Blatt 
des  Präputiums  (Posthitis),  die  Oberfläche  der  Glans  (Balanitis)  oder  die  Schwell- 
körper  (Cavernitis)  betreffen. 

Balanitis  und  Posthitis  (sog.  Eicheltripper)  entstehen  schon  bei  mangelnder 
Reinliclikeit  infolge  einer  Zersetzung  des  unter  dem  Präputium  im  Sulcus 
retroglandularis  sich  ansammelnden  Smegmas. 

Diese  talgähnliche  weiße  Masse  besteht  fast  ausschUeßhch  aus  abgestoßenen  Epidernüs- 
zellen,  denen  in  geringer  Menge  das  Sekret  der  kleinen,  spärUeh  entwickelten  prüputialen 
Talgdrüsen  (Ti/.so>ischen  Drüsen)  beigemischt  ist.  Diese  Drüsclien  finden  sich  an  der  Glans 
penis  und  der  Lamina  interna  praeputü  {Saalfeld),  nach  Eberth,  nur  in  einer  schmalen  Uber- 
gangszone  des  äußeren  Präputialblattes  in  das  innere  (vgl.  auch  Boyd).  —  Über  ihre  eventuelle 
Beteüigung  an  der  Gonorrhose  s.  S.  896. 

Unter  den  Bakterien  im  Smegma  gesunder  Individuen  (männl.  wie  weibl.)  haben  gewisse, 
nicht  pathogene  Smegmabacillen  {Mattersioch,  Alvarez  und  Tavel)  wegen  ihrer  Ähnhchkeit  (viel- 
leicht Identität)  mit  den  irrtümlich  sog.  Sj'jjhihsbaciUen  Liistgarten's  und  mehr  noch  wegen 
tinktorieUer  ÄhnUchkeit  mit  Tuherkelbacillen  (Färbung  s.  S.  276)  praktische  Bedeutung  erlangt. 
(Vgl.  Urin  bei  Nierentuberkulose  S.  854.)  Zum  Unterschied  von  TuberkelbacUlen  werden  aber 
Smegmabacillen  nach  der  Säurebehandlung  in  Alkohol  leicht  entfärbt.  Doch  ist  eine  völlig 
sichere  Entscheidung  nur  durch  Kultur  und  Tierversuch  (subcutane  Impfung  von  Meer- 
schweinchen) zu  erbringen  {A.  ^Yeher,  Salus;  s.  auch  Schuster). 

Regelmäßig  zieht  Benetzung  der  Teile  mit  Eiter  bei  Urethralgonorrhoe 
(dem  infektiösen  Tripper)  und  ulcerösem  Schanker  sekundär  Balanoposthitis 
nach  sich,  vor  allem  bei  Individuen  mit  langem,  engem,  rüsself  örmigem  Präputium. 
(Vgl.  angeborene  Phimose,  S.  910.)  Unter  Rötung  und  Schwellung  der  Teile 
wird  ein  Exsudat  an  die  Oberfläche  abgesetzt.  Das  Epithel  löst  sich  hier  und 
da  ab  (Erosion).  Ist  die  Schwellung  sehr  stark,  so  kann  eine  entzündliche  Phimose 
entstehen,  wobei  die  geschwollene  Vorhaut  die  Entblößung  der  Eichel  be- 
hindert. An  die  Erosionen  können  sich  tiefere  Ulcerationen  und  Nekrosen 
anschließen.  Tritt  dann  Heilung  ein,  so  kann  die  Eichel  mit  dem  Präputium 
verwachsen. 


*)  S.  Abhandlung  des  Verf.  über  die  malignen  Tumoren  der  Prostata  m  den  , (Erkran- 
kungen der  Prostata"  von  A.  Socin  und  E.  Burckhardt,  Deutsch.  Chk.,  Lief.  53,  1902. 

Kaulmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.    II.  00 


944  GescUeclitsorgane.  —  Erkrankungen  der  männlichen  Sexualorgane. 

Eine  Paraphimose  entsteht,  wenn  che  gewaltsam  zurückgeschobene  Vorhaut  nicht  mehr 
über  die  Eichel  vorgeschoben  werden  kann;  sie  legt  sich  dann  fest  in  den  Sulcus  hinter  der 
Eichel.  Letztere  wird  cyanotisch,  ödematös,  schwillt  mächtig  an;  die  ödematöse  Vorhaut 
selbst  umgibt  die  Corona  glandis  als  ein  oft  fingerdicker  Wulst  (spanischer  Kragen).  Mitunter 
tritt  (wenn  keine  entspannende  Incision  gemacht  wird)  Gangrän  oder  ^'ekrose  der  Eichel 
mid  des  Präputiums  em.  Das  Präputium  kann  in  seinem  hinteren  Teil  durchlöchert  werden, 
und  aus  dem  Loch  kann  die  Glans  hervorragen. 

2.  Veränderungen  der  Schwellkörper. 
CaTernitis,  auch  tiefe  Entzündung  des  Penis  genannt,  tritt  nach  Traumen,  sowie  mit- 
unter durch  Fortleitung  einer  Entzündung  der  Urethra,  z.  B.  gelegentlich  bei  Tripper,  auf, 
selten  liei  anderen  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pyäniie  u.  a.).  Es  entsteht  Vereiterung 
und  AbscejMUung  oder  Gangrän,  eventuell  UrininfiUration  und  Bildung  von  Fisteln.  (Es 
kann  sich  Priapismus  einstellen.)  Heilung  erfolgt  mit  verunstaltenden  Karben.  (Die  Erektion 
kann  dann  mangelhaft  sein.)  Auch  partielle  Verknöcherumj  innerhalb  schwieliger  Narben- 
massen kommt  vor.  —  Verletzungen  der  Corj)ora  cavernosa,  so  Zerreißungen  durch  lüiickung 
{Fraktur  des  Penis),  Quetschungen,  äußere  Wunden,  sind  meist  von  starken  Blutungen  be- 
gleitet; Gefahr  der  Urininfiltration  und  der  Heilung  mit  verunstaltenden  Narben.  Narbige 
Stellen,  innerhalb  deren  ^-iele  Bluträume  zerstört  sind,  nelimen  an  der  Erektion  nicht  teil; 
der  Penis  wird  bei  der  Erektion  kramm.  —  Autochthone  Thrombose,  Bildung  weißer,  flbrin- 
armer  Thromben  in  den  Schwellkörpern,  welche  die  Entleerung  derselben  verhindert  und  von 
Bindegewebsinduration  gefolgt  ist,  kann  Fällen  von  leukämischem  Priapismus  zugrunde  liegen 
(Kauders,  Käst.  Stanjek),  wobei  der  Priapismus  zuweilen  wochenlang  anhält  (wie  das  auch 
zuweilen  bei  Hämophihe,  Pyämie,  T^-phus,  Gicht,  traumatischem  Bluterguß  mit  folgender 
Thrombose,  Neoplasmen  u.  a.  vorkommt;  vgl.  Coebel,  Blum,  Terrieru.  Dujarier,  Lit.,  F.  Posen- 
thal, Lit.).  —  Sehr  selten  sind  metastatische  Sarcome  und  Carcinome,  fmigeleitete  sind  dagegen 
nach  unseren  Erfahrungen  besonders  bei  Prostatatumoren  nicht  selten;  auch  bei  Rectum- 
carcinom  kommt  das  vor. 

3.  Weicher  Schanker,  Ulcus  moUe. 

Weiche  Schaukergeschwüre  (vgl.  bei  Haut !),  die  in  hohem  Maß  infektiös, 
aber  nicht  syphilitisch  sind,  kommen  durch  Übertragung  von  Geschwürssekret 
beim  Coitus  zustande  und  sitzen  meist  innen  an  der  Vorhaut,  am  Frenulum  und 
an  der  Glans.  Oft  folgt  eitriger  Bubo  (S.  156). 

Characteristica:  Meist  runder  Defekt  mit  scharf  abgeschnittenen,  zackigen,  stets  weichen 
Rändern,  die  unterminiert  sein  können;  Grund  uneben,  mit  nekrotischen  Gewebsmassen  und 
mit  Eiter  bedeckt.  —  Infolge  der  hohen,  durch  die  Ducreyschen  StrepfobaciUen  bedingten  Infek- 
tiosität tritt  leicht  Infektion  der  Umgebung  (Skrotum,  Schenkelbeuge,  Bauchhaut)  ein  (mul- 
tipler Sehanker).  —  Narben  nach  Heilung  sind  flach,  wenig  tief.  —  Die  schwerste  Form,  das 
phagedänisehe  Ulcus,  bewirkt  starke  Zerstörungen.  Die  tiefen  Narben  bedingen  entsprechend 
schwere  Verunstaltungen. 

Zuweilen  kommen  besonders  enge  Phimosen  he\  Ulcus  molle  vor  (vgl.  Pille). 

4.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste.    (Syphilis  und  Tuberkulose.) 

o.)  Syphilitische  InitialsHerose.  Der  Penis  ist  beim  Manne  die  häufigste 
Lokalisation  des  Primäraffektes.  Corona  und  Frenulum  sind  Lieblingssitz.  Das 
innere  Blatt  des  Präputium  kann  schalenartig  infiltriert  sein.  Zerfällt  das  harte, 
flache  Infiltrat,  so  entsteht  das  Ulcus  durum.  Heilung  erfolgt  meist  ohne  Residuen, 
gelegentlich  aber  mit  nmdlichen  oder  eckigen  Vertiefungen  der  Oberfläche 
der  Eichel. 
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ß)  Sekundäre  Syphilide  in  Form  von  Papeln,  die  man  bei  einer  gewissen 
Breitenausdehnung  als  Condyloma  latum  bezeichnet,  kommen  an  der  Schleim- 
haut sowie  an  der  äußeren  Haut  der  Eichel  \md  des  Skrotums  vor.  Sie  sind 
hier  viel  seltener  als  an  den  weiblichen  Genitalien. 

f)  Bei  tertiärer  Si/philis  können  Gummen  an  der  Glans  des  Penis  uiul  in 
den  Corpitra  cavernosa  auftreten.  Sehr  ausgedehnte  Defekte  und  Narben, 
besonders  an  der  Ghuis,  können  resultieren. 

Tuberkulose  ist  selten;  es  Ivommen  aber  gelegentlich,  und  zwar  meist  bei  Tuberkulose 
der  Urethra  (S.  897)  und  schwerer  Urogenitaltuberkulose  (vgl.  S.  851  u.  884),  Geschwüre  am 
Präputium  und  an  der  Glans  und  öfter  bei  Hodentuberkulose  am  Skrotum  vor.  Einen  inter- 
essanten Fall  von  ausgedehntem,  klinisch  primärem  Lupus  des  Skrotums  und  Penis  beschrieb 
Wallarf  aus  der  Basler  pathol.  Anstalt.  —  Die  Infektion  am  Penis  kann  auch  u.  a.  bei  der 
rituellen  Beschneidimg  (Circumcision)  stattfinden.  Nach  Lindmann  u.  Lehmann  soll  sich  in 
solchen  Fällen  die  Tuberkulose  rasch  im  Organismus  verbreiten. 

5.  Geschwulstarfige  Vergrößerung  und  Geschwülste  des  Penis  und  Skrotums. 

a)  Elephantiasis  konnut  am  Präputium  und  Skrotum  vor,  (jder  die  Haut 
des  ganzen  Penis  erfährt  eine  oft  ganz  monströse  Hyperplasie. 

Geringere  Grade  schUeßen  sich  zuweilen 
an  Exstirpation  oder  Vereiterung  und  Verödung 
der  Leistendrüsen  oder  an  Infiltration  derselben 
mit  einer  malignen  Geschwulst  an.  Recidivie- 
rende  Entzündungen  (Erysipel)  können  zu  Ele- 
phantiasis führen.  E.  des  Skrotums  (Lijmph- 
skrotum)  entsteht  besonders  nicht  selten  in  den 
Tropen  durch  Filaria  sanguinis  (s.  S.  131).  — 
Histologie  und  Ätiologie  der  Elephantiasis  s. 
bei  Haut. 

b)  Die  spitzen  Condylome  (Condylo- 
mata  acuminata)  sind  die  häufigsten 
Geschmilste  am  Penis  (s.  Fig.  548). 

Das  spitze  Condylom  entsteht  durch  den 
Reiz  von  Trippersekret  oder  eines  Geschwürs- 
sekretes und  sogar  allein  durch  den  Reiz  zersetz- 
ten Smegmas.  Es  beginnt  nach  Unna^s  Scliil- 
derung  als  kleines  Knöpfchen,  welches  bald  ge- 
lappt und  durch  weitere  Furchung  in  den  meisten 
Fällen  hhimeiikohlariig  gestaltet  wird.   Die  Farbe 

ist  auf  Schleimhäuten  und  an  den  Übergangsstellen  meist  rot,  auf  der  Haut  weiß-gelhlicli. 
Die  Wucherung,  welche  die  Glans  frei  läßt,  kann  sich  nach  der  Fläche  und  nach  oben  zu  so 
stark  ausbreiten,  daß  ein  äußerlich  dem  papillären  Krebs  ühiliches  Bild  entsteht;  doch  ist 
beim  papillären  Ivrebs  der  Gesehuulslboden  von  Ivrebsnestern,  beim  Condylom  höchstens  von 
Rundzellen  infiltriert.  —  Histologie  s.  auch  bei  Haut  und  bei  papillären  Fibro-Epilhcliomen 
S.  205.  —  Phimose  kann  das  spitze  Condylom  begleiten. 

c)  Hauthörner  {Cornu  cutaneum),  mitunter  von  ziemlicher  Größe  (Finger- 
länge), am  Präputium  und  am  Skrotum,  seltener  an  der  Eichel,  sind  sehr  selten. 
Spitze  Condylome  und  seborrhoische  Warzen  bilden  zuweilen  den  Ausgangs- 
punkt. 

60* 


Fig.  548. 
Condyloma  acHnüiiatmu    des    Präputium 
penis.    Grundstock  vergrößerter  und  ver- 
zweigter PapUlen  mit  Gefäßen  und  klein- 
zelliger Infiltration;  darüber  Epithel, 
circa  IGfacli.  Vergr. 
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Auf  dem  Durchschmll  zeigt  ein  echtes  Hauthom  einen  weicheren,  markähnlichen  Raum, 
welclicn  der  papilläre,  gefnßfiihrenäe  Grundstock  bildet;  auf  dem  Grundstock  liegt  die  Epidermis, 
welcher  eine  mehr  oder  weniger  dicke  Sclucht  aufeinander  getürmter,  harter,  welliger,  verhornter 
Massen  aufliegt.  —  Hornige  Exkreszenzen,  welche  nur  die  Stniktur  einer  hochgeschichteten, 
aus  ebenen  Lamellen  bestehenden,  marklosen  Schwiele  besitzen,  bezeichnet  Unna  als  falsche 
Hauthörner.    S.  auch  Keratosis  s.  Lenkoplakia  penis  Lit.  bei  Gründahl. 

d)  Carcinom  des  Penis.  Es  entsteht  am  häufigsten  entweder  am  inneren 
Blatt  der  Vorhaut,  nicht  selten  anch  am  Eande  des  Präputiums,  an  der  Über- 
gangsstelle der  Haut  in  die  Schlehnhaut  oder  aber,  was  wohl  das  allerhäufigste 

ist  (Englisch),  auf  der  Eichel,  viel  seltener 
am  äußeren  Präputialblatt.  Es  ist  ein  meist 
starlv  verhornender  Plattenepithelkrebs.  Leu- 
koplakie kann  vorausgehn  (Lit.  Bohac). 

Der  Krebs  beginnt  als  Verhärtung,  Ivnoten, 
Warze  oder  Geschwür'  und  zeigt  in  t)rpischer  Ausbil- 
dung verschiedene  Formen,  a)  Die  bei  weitem  häufig- 
ste ist  die  des  papillären  Krebses;  dieser  beginnt  oft 
als  kleines  Wärzchen,  das  sich  dann  schnell  vergi'ößert 
und  dabei  den  papillären  Bau  beibehält.  Die  papil- 
lären Exki-eszenzen  sind  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
verschieden,  zarter  oder  plumper;  es  kann  sich  ein 
großer,  nässender,  stinkender,  hhimenkohlartiger  Tumor 
bilden,  der  sich  nach  außen  auf  die  Haut  fortsetzt  oder 
(was  bei  dem  papillären  Phimosencarcinom  besonders 
häufig  ist)  an  der  Öffnung  des  Präputiums  hervor- 
wächst oder  dasselbe  durchwuchern  kann.  Der  Boden 
der  Geschwulst  ist  infiltriert,  hart;  sonst  sieht  die  Ge- 
schwulst mächtigen  spitzen  Condylomen  nicht  unähn- 
lich; jedoch  lassen  diese,  außer  den  S.  945  schon  her- 
vorgehobenen Unterschieden,  auch  die  Glans  stets  frei. 
—  Papilläre  lireljse  können  sich  vielleicht  aber  aus 
Condylomen  entwickehi  {Kiels).  —  Ist  das  Zwischeu- 
gewebe  ein  dicht  von  RundzeUen  infiltriertes  Granu- 
lationsgewebe, so  spricht  man  von  Carcinoma  grami- 
losvm  {Waldeyer).  Die  verhornten,  blassen  Ki'ebs- 
zapfen  Inlden  bei  Kernfärbung  den  schroffsten  Ge- 
gensatz zu  dem  stark  gefärbten  Zwischengewebe, 
b)  Inilltrierender,  ulceröser  Krebs;  die  infiltrierende 
Tendenz  hen-scht  zunächst  vor.  Darauf  entstehen  vor 
allem  am  Präputium  Uleerationen  und  atisgedehnte 
Suhstanzverluste  mit  infiltrierten,  oft  stark  aufgeworfe- 
nen, fast  überhängenden,  lappig-knoUigen  Rändern  (Fig.  549).  —  Küttner  (Lit.)  unterscheidet 
noch  c)  einen  ziemhch  seltenen  Typus,  den  nichtpapillären  Krebstumor,  der,  von  der  Glans  aus- 
gehend, knoUig  ist  und  bis  faustgroß  werden  kann.  T'er/.sah  t^bergänge  von  b)  zu  dieser  Form. 
Der  Krebs  des  Penis  kann  sich  bis  auf  die  Iheihra  und  innerhalb  der  Lymplibahnen  auf 
die  Balken  der  Schcellkörper  fortsetzen,  schheßHch  auch  in  deren  Hohlräume  eindringen. 
Nicht  selten  bricht  der  Ivrebs,  in  den  Lymphgefäßen  fortkriechend,  an  einer  höher  gelegenen 
Stelle  zuweilen  mehrfach  durch  die  Haut  durch.  Der  Krebs  kann  lange  lokal  bleiben  (C.  Kaufmann, 
Küttner).   Die  Leistendrüsen  (nach  Küttner  meist  schon  vorher  die  Beckendrüsen)  werden  in  der 


Fig.  549. 
Infiltrierender  ulceröser  Krebs  des 
Penis.  Ausgiebige  Zerstönmg  des 
Präputiums,  der  Eichel  und  eines 
Teils  des  Schaftes.  Ki-ebsige  Infil- 
tration und  ödematöse  Verdickimg 
der  noch  erhaltenen  vorderen  Teile 
des  Penis.  Orificium  urethrae  (o). 
Samml.  Breslau.    Nat.  Gr. 
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Regel  relativ  spät  infiltriert;  doch  können  Erweiclumg,  Aufbruch  und  Bildung  mächtiger 
Geschwüi-e  mit  wallartigen  Räudern  sowie  Blutungen,  selbst  aus  den  großen  Schenkelgefäßen, 
folgen.  Das  Peniscarcinom  kommt  etwa  in  1/3  der  Fälle  zwischen  dem  60.  und  6Ö.  Jahr  vor,  selir 
selten  in  frühen  Lebensdezennien  (Verwechslung  mit  Syphihs  I);  Creite  sah  einen  Fall  bei  einem 
2jähr.  Kind,  unter  616  Fällen  der  einzige  Fall  unter  20  Jahren.  Oft  betrifft  es  Individuen  mit 
angeborener  Pliimose  (nach  Barneij  in  über  85%).  Die  Kranken  gehen  meist  kachektisch  zu- 
gninde.  Metastasen  in  mneren  Organen  sind  ganz  selten.  Doch  besitzt  die  Basler  Samml.  ein 
Präparat  (.32jähr.  Mann)  mit  Metastasen  in  Leistendrüsen,  Haut,  Muskeln,  Leber,  Lunge,  Herz. 

e)  Carcinont  der  Haut  des  Skrotums.  Es  zeigt  sich  meist  in  Form  flacher 
Infiltrate,  die  dann  exulcerieren.  Wegen  der  ätiologischen  Beziehung  zu  chroni- 
schen Reizzuständen,  die  sich  relativ  häufig  bei  Schornsteinfegern,  Paraffin- 
und  Teerarbeitern  geltend  machen,  ist  dieses  Carcinom  von  besonderem  Interesse. 

Der  Schornsieinfegerkrehs  wird  auf  den  Einfluß  von  Steinkohlenniß  bezogen.  Paraffin- 
kreis und  Teerkrebs  entstehen  infolge  Einwirkung  reizender  Substanzen,  welche  bei  der  Braun- 
kohlenteer- und  Paraffinfabrikation  mit  der  Skrotalhaut  in  Berührung  kommen;  häufiger 
noch  entstehen  hierbei  Carcinome  an  den  Extremitäten  (v.  Yolkmann).  —  Man  kann  hier 
primär  mtdtiple  Carcinome  sehen. 

f)  Andere  Geschwülste,  a)  Am  Penis:  Lipome,  Ängiome;  selten  Sarcome,  darunter  in 
ihrer  Deutung  schwierige,  leicht  mit  einem  L'rethralcareinom,  das  sieh  in  den  Innenräumen 
der  Corpora  cavernosa  ausbreitete,  zu  venvechselnde,  die  als  EndotheUoma  intravasculare 
(Maurer,  Hildehrand,  Colmers,  Lit.)  beschrieben  wurden  (Borrmann  zweifelt  sie  an).  Femer 
kommen  Melanosarcome,  sog.  Melanome  {Payr,  Lit.)  vor.  Auch  Atherome  sind  selten.  |3)  Ain 
Skrotum:  Lymphangiome  [Rosenlierger),  von  denen  auch  Verf.  einen  Fall  in  Basel  untersuchte, 
Atherome  und  zwar  Retentionscysten  der  Hautfolhkel,  deren  Inhalt  verkalken  und  verknöchern 
kann  und  die,  wie  Verf.  sah,  zu  mehreren  Dutzend  vorkommen  können,  Dermoidcysten  (Schluß- 
linien, vgl.  S.  370)  und  Teratome,  die  auf  fötale  Inklusion  bezogen  werden  und  eventuell  eine 
verunglückte  Doppelbildung  (S.  399)  darstellen,  sind  selten. 

6.  Präputialsteine. 

Diese  sind  nach  Majocchi  a)  Konkretionen  von  verhärteten  Smegmamassen  (Sniegmo- 
lithen)  von  hornartiger  oder  wachsartiger  Konsistenz.  Sie  bestehen  aus  hyahnen  oder  ver- 
hornten Epithelien,  Fett,  Schleim  und  einer  geringen  Menge  von  Salzen  (meist  Phosphaten, 
Kalk  und  Ammoniak).  Auch  abgestorbene  Bakterien  (s.  Bakterien  des  Smegmas  S.  943) 
werden  in  großer  Menge  darin  gefunden  (Zahn),  b)  wahre,  aus  Harnsalzen  zusammengesetzte 
Steine,  die  autochthon  im  Präputialsack  entstehen  oder  von  oben  (Blase,  Niere)  stammend 
sich  hier  vergrößern  (Balanolitlien).  In  seltenen  P'ällen  wird  der  phimotische  Vorhautsack 
durch  eine  große  Anzahl  Steine  stark  (bis  Faustgröße)  ausgedehnt,  c)  Mischformeii,  wie  sie 
Zahn  besehrieb,  eine  Vereinigung  von  Smegma  mit  Kalksalzen  des  Harns.  Diese  Steine  sind 
brüchig. 

B.  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 

I.  Ovarium. 

1.  Anatomie.  Der  Eierstock  ist  ein  oblonger  Körper,  beim  geschlechtsreifen  Weib 
2,5 — 5  cm  lang.  Gewicht  5 — 7  g.  Durcli  das  Mesovarium,  eine  kleine  Bauchfelldujilikatur, 
ist  das  Ovarium  an  der  hinteren  Fläche  des  Ligamentum  latum  befestigt.  Durch  das  Lig.  ovarii, 
ein  zwischen  den  Peritonealblättem  des  Lig.  latum  verlaufendes,  zum  Teil  muskulöses  Band, 
wird  das  0.  an  dem  Uterus  befestigt  (hinter  und  unter  der  Tube).  Mit  der  Tube  ist  das  0.  durch 
die  Fimbria  ovarica  verbunden.  Da,  wo  die  Blut-  und  LjTnphgefäße  sowie  die  Nerven  aus 
dem  Lig.  latum  in  das  0.  eintreten,  ist  der  Hiliis.  —  Außen  wird  das  0.  von  einer  Lage  niedi'igen 
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(mit  kleinem,  intensiv  färbbarem  Kern  versehenen)  Cylinderepitheh  (KeimepitheT)  bedeckt, 
das  aber  stets  höher  als  das  angrenzende  Peritonealepithel  ist.  Bei  manchen  Tieren  trägt  das 
Ovarialepithel  Flimmerhaare;  beim  Menschen  findet  sieh  das  aucli  zuweilen  (S.  964). 

Das  Stroma  (feineren  Aufbau  vgl.  bei  Hörmann),  von  derber  Beschaffenheit,  ist  in 
verschiedenen  Schichten  angeordnet.  1.  Zu  äußerst  ist  die  Tiinica  alhuginea,  die  aus  sich 
kreuzenden  Bindegewebslamellen  besteht.  Sie  geht  allmählich  über  in  2.  die  sehr  viel  breitere 
Hindensuhstanz  {Parenchijmsehidit,  Zona  parenclnmatosa);  diese  schließt  zahlreiche  Graafsche 
Follikel  in  sich  und  hängt  mit  3.  der  Marksiibstanz  zusammen,  der  Trägerin  äußerst  zahlreicher 
Blutgefäße,  korkzieherartig  geschlängelter  Arterien  und  weiter  Venen.  Die  Gefäße  sind  von 
Zügen  glatter  Muskulatur  begleitet.  Den  iTbergang  von  2  zu  3  bildet  die  subkortikah  Region, 
in  der  die  Hauptentwicklung  der  sog.  interstitiellen  Eierstocksdrüse  stattfindet.  —  Die  Binde- 
gewebszellen der  Albuginea  des  Ovaiiums  erfahren  in  der  Gravidität  eine  Vergrößerung,  die 
als  decidmähnlich  bezeiclmet  wird  (Schnell.  Honnann  u.  a.,  Lit.  bei  Risel,  s.  auch  deciduale 
Knötchen  bei  Peritoneum) ;  solche  Zellen  finden  sich  zuweilen  auch  vereinzelt  oder  in  Gruppen 
zwischen  den  Follikeln  der  Rindenschicht  und  sogar  in  der  Marksubstanz,  hier  meist  in  der 
Nähe  der  Gefäße. 

Die  in  der  Parenchymschicht  gelegenen  zahlreichen  Follikel  sind  verschieden  große 
Epithelsäckchen,  deren  jedes  ein  Ei  einschließt.  Die  meisten  Follikel  sind  mikroskopisch 
klein  und  bUden  m  den  äußeren  Schichten  der  Rinde  liegend  eine  bogenfönnige  Zone,  die  nur 
am  Hilus  unterbrochen  ist.  —  Entstehung  der  Follikel:  Beim  Fötus  dringt  im  3.  Monat  das 
Keimepithel  in  der  Form  von  soliden  Einsenkungen  (Nagel),  den  sog.  Pflürjerschen  Schläuchen, 
in  das  bindegewebige  (mesodermale)  Stroma.  Das  Stroma  trennt  die  Schläuche  in  Zellhavjen 
(Eiballen)  auseinander  und  zerteilt  sie  weiter,  bis  schließlich  PrimitivfoUikel  isoliert  sind; 
auch  bewirkt  es  die  Abtrennung  vom  Keimepithel.  Ein  Teil  der  Epithelien  wandelt  sich  zu 
Eizellen  um,  und  zwar  eine,  selten  2 — 3  centrale  Zellen  in  jedem  abgeschnürten  Zellhaufen. 
Die  Eiselle,  das  Primilivei,  bildet,  von  einer  einfachen  Lage  von  Epithel  (FoUikelzeUen)  um- 
geben, einen  Priniitivlollikel;  diese  liegen  oft  in  Reihen  oder  Ballen  zusammen.  (Der  eben 
beschrieljene  Vorgang  findet  nach  dem  1.  Lebensjahr  nicht  mehr  statt.  Das  nun  zur  Bildung 
von  Keimzellen  unfähige  Epithel  der  Ovarialoberfläche  würde  darum  nach  Walthard  auch  besser 
Ovarialepithel  als  Keimepithel  genannt.)  —  Dann  vermehren  sich  die  FoUikelzeUen  imd  bilden 
eine  mehrfache  Lage  kubischer  Zellen  (Membrana  granulosa).  Das  in  dieselben  eingebettete 
Ei  ist  excentrisch  gelagert.  Allmählich  entsteht  ein  Hohlraum  in  der  Mitte  des  Follikels, 
welcher  Liquor  folliculi,  ein  Produkt  der  Zellen,  enthält.  Die  Stelle,  wo  das  Ei  liegt,  ist  vor- 
gewölbt und  heißt  Cumulus  oophorus;  der  jetzt  Dotter  genannte  Zellleib  erhält  eine  fein  ge- 
streifte Randschicht,  Zona  pelhicida  und  enthält  einen  Kern  mit  Kernkörjierchen  (Keini- 
Uäschen  mit  Keimfleck).  Außen  bildet  sich  eine  bindegewebige  Wand,  Theca  folliculi  (be- 
stehend aus  Tunica  fibrosa  oder  externa  und  Tunica  propria  oder  interna,  letztere  weich,  gefäß- 
und  zellreich).  Das  Ganze  ist  ein  Graafscher  Follikel.  Wenn  ein  Follikel  reift  (hauptsächhch 
in  der  Zeit  von  der  Pubertät  bis  zum  CUmacterium),  so  drängt  er  nach  oben  und  platzt  schließ- 
lich an  der  Kuppe.  Das  geschieht  hauptsächlich  zur  Zeit  um  die  Menstrvation  (nach  Villemin 
12 — 14  Tage  vor  deren  Eintritt),  und  zwar  platzen  ein  oder  mehrere  Graafsche  Follikel.  Das 
Ei,  der  Liquor  folhculi,  Cumulus  oophorus  (und  etwas  Blut)  entleeren  sich  dann  in  die 
Abdominalhöhle  (Ovulation);  unter  normalen  Verhältnissen  nimmt  die  Tube  das  Ei  auf.  — 
Der  leere  Follikel  bildet  sich  zum  Corpus  luteum  um.  Zunächst  wird  die  leere  Höhle  mit 
Blut,  selten,  wenn  keine  Blutung  erfolgte,  mit  einer  schleimigen  Masse  gefüUt.  Das  Blut 
gerinnt,  wird  tiefrol,  dann  bräunlich.  Von  der  inneren  Schicht  der  Theca  aus  (Clark,  Jan- 
kowski,  Lit.  u.  a.),  —  nach  anderen  (wie  Sobotta,  auch  Pfannenstiel,  F.  Cohn)  vom  Follikel- 
epithel der  Membrana  granulosa  oder  gar  von  beiden  —  entsteht  eine  lebhafte  Bildung  von 
Luteinzellen,  epithelioiden  Zellen,  welche  einen  lipochromen  gelben  Farbstoff  enthalten.  Neu- 
gebildete  Kapillaren  breiten  sich  zwischen  den  Zellen  aus,  wodiu'ch  mikroskopisch  ein  an 
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Fig.  550. 
Durchschnitt  durch  ein  Ovariuni  mit 
großem  Corpus  luteum  (a)  (der  dicke 
wellige  Saum  war  gelb,  der  homogene 
steife  Inhalt  trüb,  braunrot),  zahheichen 
kleinen  Cy.-Ien  (b)  und  zwei  größeren 
Corpora  Kbrosa  {(■).     "/„ 


nat.  Gr 


Xebennieronstruktur  erinnerndes  Bild  entsteht.  (Näheres  bei  Wallart.)  Die  ijdhc  Lutelu- 
zellenmasse  umgibt  als  dicke,  halskrausenartig  gefaltete  Membran  den  Inhalt  (Fig.  550).  Wenn 
das  Ei  zugrunde  geht,  bildet  sich  in  einigen  Monaten  darauf  alles  zurück.  Die  Höhle  granuliert 
zu  und  verwächst  bis  auf  eine  fibröse  Gewebsmasse,  die  schließlich  auch  schwinden  oder  in  ein 
derbes,  wellig  fibröses  hyalines  Knötchen  übergehen  kann:  Corpus  iibrosum  s.  alliiciiiis. 
dem  früheren  C.  1.  zeigt  die  Ovarialoberfläche  oft 
Einziehungen  oder  Schwielen  (Lit.  und  Details  bei 
Böshagen,  K.  Hegar). — Wird  das  aus  dem  Follikel 
entleerte  Ei  dagegen  durch  Eindringen  derSpermato- 
zoen  befruchtet  (Iiiiprägiuifioii),  so  entwickelt  sich 
ein  Corpus  luteum  verum  (graviditatis),  an  welchem 
nur  alles  viel  stärker  ausgeprägt  ist  und  länger 
bestehen  bleibt  wie  am  Corpus  luteum  spurium 
(menstruationis).  Die  Rückbildung  des  C.  l.  verum 
(die  vorherrschende  Degenerationsform  der  Lutein- 
zellen  wäre  hier  \\ixc\i  Miller  die  Nekrose  und  nicht 
Verfettung  wie  beim  C.  1.  menstruationis)  beginnt 
Mitte  der  Gravidität  und  ist  erst  mehrere  Monate 
nach  Eintritt  des  Puerperiums  beendet.  Das  Cor- 
pus kann  1 — 1,5  cm  Durchmesser  haben  (Fig.  550a) 
und  ist  noch  am  Ende  der  Schwangerschaft  erheb- 
lich groß.  (Nach  Miller  fänden  sich  im  C.  1. 
verum  in  den  Luteinzellen  ,colloide  Tropfen',  die  beim  C.  1.  inenstr.  sich  nie  nachweisen  ließen.) 
—  (Nach  der  Hypothese  von  Born  und  L.  Fraenkel  soU  das  Corpus  luteum  eine  Drüse  mit  innerer 
Sekretion  darstellen,  welche  beim  Menschen  alle  vier  Wochen  neugebildet  wird  und  Aie  Funktion 
hat,  dem  Uterus  den  Ernährungsimpuls  zuzuführen,  durch  den  er  verhindert,  wbd,  in  das  infantile 
Stadium  zurückzusinken  und  in  das  senile  vorauszueilen,  und  befähigt  wird,  die  Schleimhaut'für 
die  Aufnahme  des  befruchteten  Eies  vorzubereiten.  Wii'd  das  Ei  befruchtet,  so  bleibt  das  C.  1. 
noch  eine  längere  Zeit  in  derselben  Funktion,  um  der  in  erhöhtem  Maße  notwendigen  Ernäh- 
rung des  Uterus  vorzustehen.  Kommt  aber  keine  Befinchtung  zustande,  so  führt,  die  Hyper- 
ämie zur  Menstruation  und  das  C.  1.  bildet  sich  zurück.  Also  auch  die  Mensti-uation  hätte 
danach  ihre  Ursache  in  der  sekretorischen  Tätigkeit  des  C.  1.  Das  C.  1.  veranlasse,  wie  L.  Fraenkel 
sagt,  die  cyklisch-vierwöchentliche  Hj'perämie  des  Uterus,  welche  entweder  zur  Schwanger- 
schaft oder  zur  Menstniation  führt.  Vgl.  auch  Villemin  u.  s.  dagegen  Mandl,  Leopold  u.  Ba- 
vano.  —  Über  Ovarium  u.  innere  Sekretion  s.  Birnbaum,  Lit.,  u.  Referat  von  Münzer,  ferner 
L.  Fraenkel).  —  Die  alknvenigslen  Follikel  gelangen  zur  Reife  und  zum  Bersten.  Die  meisten 
(es  gibt  mehrere  10  000  in  jedem  Ovarium)  gehen  schon  als  PrimitivfoUikel  zugnmde.  Andere 
wandeln  sich  ohne  ganz  auszureifen  in  sog.  airelische  Follikel  um ;  das  spielt  sich  bei  Ivindeni 
(Lit.  Benthin)  wie  bei  Erwachsenen  ab.  Follikelepithel  und  Ei  gehen  unter,  Bindegewebe 
umgibt  den  Hohlraum  als  schmales  hyalines  Band  und  erfüllt  ihn  als  Pfropf.  Dabei  ist  häufig 
zu  sehen,  daß  die  Elemente  der  Theca  interna  sich  vermehren,  vergrößern,  den  LuteiinzeUen 
ähnlich  werden  und  fettige  Einlagerungen  erhalten.  Es  entstehen  so  aus  der  Th.  interna  der 
einzelnen  atretischen  P'ollikel  Massen  epithelioiden  Gewebes,  die  sich  zusanimeidagem  und  in 
der  subkortikalen  Region  eine  mehr  oder  weniger  starke  Ausdehnung  annehmen  können.  Sie 
bilden  die  sog.  interstitielle  Elcrstocksdriise,  die  bei  vielen  Tieren  (Nagern  —  Bouin  u.  Limon) 
bes.  stark  entwickelt  sind.  Beim  Menschen  ist  diese  (nach  L.  Fraenkel  freilich  durchaus  in- 
konstante) Bildung  am  mächtigsten  im  lündesalter  bis  zur  Pubertät  und  ganz  besonders 
während  der  Gravidität  {Wallart,  Lit.,  Seitz,  s.  dagegen  Ganfini).  Ihre  Bedeutung  ist  unljekannt. 
Man  findet  in  einem  Ovarium  meist  nur  wenige  rei.fe  Follikel  auf  einmal. 
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Lympligofäße.  Größere  kommen  nur  in  der  Markzone  des  Ovariums  vor  (Lit.  bei  Kroemer). 
Sie  münden  in  die  Lumbaldriisen  und  anastomosieren  mit  einem  Geflecht,  welches  vom  Corpus 
Uteri  im  Lig.  ovarii  zum  Hilus  des  Ovariums  zieht  und  zugleich  mit  Tubenbahnen  gleichfalls 
in  die  Lumbaldriisen  mündet  {Bruhns,  Polano). 

Bucura  sah  im  Eierstock  einer  55jähr.  Frau  chromaffine  Zellanhäufimgen  (s.  S.  797)  und 
dazwischen  typische  unipolare  Gangliemelkn,  die  mit  Nerven  in  Verbindung  standen. 

2.  Senile  Involution.  Senile  Ovarien  atrophieren;  Eier  und  FolMkel  gehen  meistens 
zugrunde,  der  fibröse  Anteil  überwiegt;  sie  sind  hart,  höckerig  und  geschnmipft;  meist  ent- 
halten sie  Corpora  fitrosa,  oit  in  größerer  Zahl.  Die  Arterien,  bes.  im  Mark  und  Hilus,  sind 
fast  ausschließlich  in  der  Intima  verdickt,  oft  hyalin,  gelegentlich  verkalkt.  Nicht  selten  sieht 
man  Einsenkungen,  Ahschnürungen  von  Ovarialepithel  im  Stroma  (vgl.  Entstehung  von  Ky- 
stomen S.  964).  Auch  Psatnmomkörner  kommen  vor.  —  Einen  weitgehenden  Umbau  der 
Ovarialgefüße  beschrieb  Sohma  als  Menstruations-  und  0\'ulationssklerose,  die  den  Menstrua- 
tions-  und  Graviditätssklerosen  der  uterinen  Gefäße  entsprächen  und  von  dem  Senium  ganz 
unabhängig  sind. 

3.  Verlagerung  in  Hernien  (sog.  Owanofffe).  EinOvarium  kann  verlagert  werden:  a)  in 
einen  angeborenen  Bruchsack  und  zwar  in  eine  Heriiia  iiiguinalis  (S.  466).  Der  Brach  kann, 
dem  Lig.  rotundum  folgend,  bis  in  die  große  Schamhppe  treten  {H.  labialis  S.  469)  und  ist 
meist  reponibel.  b)  in  erworbene  Bruchsäcke,  so  zunächst  in  eine  Hernia  cruralis,  wobei  das 
Ovarium  mit  der  zugehörigen  Tube  meist  irreponibel  im  Bruchsack  Hegt  und  mit  anderen 
Gebilden  (Darm,  Netz)  verwachsen  ist,  die  das  Ovarium  mit  in  den  Sack  hineinzogen.  —  Andere 
Hernien,  ischiadica,  ohturatoria,  umbilicalis  und  abdominalis  (S.  471)  können  auch  gelegentlich 
ein  Ovarium  aufnehmen. 

4.  Überzählige  Ovarien.  Chiari  unterscheidet:  a)  Ovaria  accessoria,  bei  denen  die  ab- 
gespaltenen Partien  kleine  Appendices  darstellen;  b)  Ovaria  bi-  oder  pluripartita,  die  auf 
ursprünglicher  oder  nach  der  ersten  Entwicklung  erworbener  Zerteilung  berahen,  und  c)  eigent- 
liche Exzeßbildungen  (ganz  selten),  wobei  ein-  oder  doppelseitig  statt  eines  die  Bildung  ziveier 
Ovarien  vom  Coelomepithel  erfolgte;  hier  bestehen  auch  stets  überzählige  Tuben.  Man  hat 
Geschwulstbildung  (Embryom,  Kystom  u.  a.)  daraus  hervorgehen  sehen.  (Lit.  bei  Stob, 
Winternitz  u.  Henke.) 

5.  Circulationsstörungen. 

Hyperämie  der  Ovarien  kommt  im  Zusammenhang  mit  Kongestion  bei 
Geschlec'htsvorgängen  (Menstruation,  Gravidität,  Coitus)  zustande.  Odem  des 
normalen  Ovariums,  durch  Stieltorsion  verursacht,  kann  exzessive  Grade  er- 
reichen und  zu  bedeutender  Vergrößerung  liihren.  Blutungen  finden  entweder 
in  die  Follikel,  in  gelbe  Körper  oder  in  das  Stroma  statt. 

Ursachen  für  Blutungen  können  sein:  Peritonitis,  wobei  sich  in  akuten,  heftigen  Fällen 
mitunter  zahlreiche  Blutungen  in  der  obersten  Schicht  der  Ovarien  finden,  ferner  akute  In- 
fektionskrankheiten, wie  Cholera,  Tj'phus  u.  a.,  ferner  Puerperahnfektionen,  Intoxikationen. 
darunter  vor  allem  solche  mit  Phosphor,  ferner  hämorrhagische  Diathese  (Skorbut  etc.),  end- 
lich starke  kongestive  H^-perämie,  Menstruation,  Coitus. 

Bei  follikulärer  Hämorrhagie  können  die  Folükel  haselnuß-  bis  walnußgroß  und  größer 
werden.  Sie  machen  dann  Pigmentumwandluiigen  wie  ein  Corpus  luteum  durch.  Die  Blutung 
kann  eine  Steigerung  der  normalen  Menstruationshyperämie  darstellen,  aber  mehrere  Follikel 
zugleich  betreffen,  was  ihre  pathologische  Dignität  kennzeichnet.  Man  spricht  hier  auch  von 
Hämatom  (vgl.  Savage).  —  Die  Folgen  sind  a)  Untergang  des  Eies  ohne  Berstung  des  Follikels. 
Der  Inhalt  wird  resorbiert,  der  Sack  kann  zu  einer  pigmentierten  Narbe  zusammenschrumpfen 
oder  zu  einer  bleibenden  Cyste  entarten,  b)  Der  Follikel  kann  bersten.  Das  Blut  ergießt  sich 
in  die  Baucliliölile.  Es  kann  Peritonitis  oder  Yerblutunqstod  folgen,  oder  es  bildet  sich  eine 
Haematocele  retrouterina  (vgl.  auch  Lumer). 
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Interstitielle  Hämorrhagieii  (Hämatom  cks  Ovariums)  sind  seltener;  sie  sind  klein,  ver- 
einzelt oder  aber  diffus,  wobei  das  Ovarium  einem  blutgetränkten  Schwamm  gleicht  (Olshmisen). 
Folgen:  Kleine  Blutergüsse  werden  spurlos  resorbiert.  Größere  hinterlassen  Hämosiderin. 
Nach  einem  großen  diffusen  Erguß  kann  das  Organ  schnnnpfen  oder  sich  in  einen  cyslischen 
Sack  verwandeln.  —  Über  den  als  Menstruations-  u.  Ovulatwnsskkrose  bezeichneten  Umbau 
der  Rinden-  und  Rindengrenzgefäße  vgl.  S.  960. 

6.  Entzündung  des  Ovariums.    Oophoritis. 

Dieselbe  entsteht  am  häufigsten  im  Anschluß  an  Entzttndungsprozcsse  des 
Uterus,  der  Tuben  (Puerperium,  Gonorrhoe)  vmd  des  Peritoneums. 

Bei  der  follikidüren,  parenchymatösen  Oophoritis,  die  nach  Slavjanshj  bei 
Sepsis,  Typhus,  Scharlach,  Cholera,  Febris  recurrens  und  Phosphorvergiftung 
vorkommt,  treten  degenerative  Veränderungen,  und  zwar  Trübung  und  Ver- 
fettung, an  den  epithelialen  Teilen  der  Ovarien  auf;  es  folgt  Untergang  der 
erlo-ankten  Follikel  oder  Schrumpfung  des  ganzen  Organs,  vielleicht  auch 
cystische  Umwandlung. 

Bei  den  ahden  exsudativen  Entzündungen  wird  das  Organ  durch  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  im  Zwischengewebe  oft  in  kürzester  Zeit  auf  ein  Vielfaches  ver- 
größert. Doch  sind  hierbei  auch  die  Follikel  meist  verändert.  Oophoritis  serosa 
stellt  den  leichtesten  Grad  dar;  dabei  kann  das  Ovarium  auch  von  hämorrhagi- 
schen Herden  durchsetzt  sein  (0.  haemorrhagica).  Seröse  Oophoritis  kann  sich 
leicht  zur  Oophoritis  purulenta  steigern.  Ist  das  interstitielle  Gewebe  in  diffuser 
Weise  von  serös -eitriger  Flüssigkeit  durchtränkt  {phlegmonöse  Oophoritis),  so 
schwillt  das  Ovarium  ganz  erheblich  an  und  kann  auch  an  der  Oberfläche  eitrig 
belegt  sein.  Verflüssigt  sich  das  infiltrierte  Gewebe,  so  sieht  die  Schnittfläche 
grünlich-gelb  gefleckt  aus,  und  es  entstehen  zunächst  wenig  scharf  begrenzte 
Äbscesse.  Vereitert  dagegen  ein  Follikel,  so  bildet  sich  von  vornherein  ein 
rundlicher  Follikularabsceß. 

Relativ  häufig  geht  ein  Ovarialabsceß  von  einem  vereiterten  Corpus  luieum  aus.  Die 
Infektion  betrifft  am  ersten  frisch  geplatzte  Folhkel  (der  Abscess  ist  daher  fast  stets  solitär) 
und  geht  meist  von  den  Tuben  aus.  Die  Corpus-hiteum-Ahscesse,  mit  körniger  samt-  oder 
froschlaichartiger  eigentümlich  gefalteter  und  geschichteter  Innenfläche  sind  zunächst  nicht 
größer  als  normale  gelbe  Körper  und  nur  in  diesem  Stadium  durch  reichliche  Luteinzellen 
charakterisiert.  Bei  weiterer  Vergrößerung  durch  Gewebseinschmelzung  entstehen  dann 
Absceßhöhlen  mit  granulierender  Wand,  in  welcher  Luteinzellen  ganz  fehlen  können.  (Lü.  Langer 
Orthmann,  Kehrer  u.  a.)  (Differentialdiagnostiseh  wichtige  Trugbilder  s.  Schluß  dieses  Kapitels.) 

Die  eitrigen  Entzündungen  können  mit  Hämorrhagie  in  das  Gewebe  ver- 
bunden sein.  Oft  steigert  sich  die  eitrige  zur  jauchigen  Oophoritis;  dies  gilt 
besonders  für  die  puerperale  Oophoritis,  kann  aber  auch  rechtsseitig  zugleich 
mit  Salpingitis  im  Anschluß  an  Perityphlitis  resp.  Appendicitis  entstehen 
(S.  535).  Bei  der  Oophoritis  septica  necrotica,  die  bei  puerperaler  Sepsis  vor- 
kommen kann,  zerfließt  das  Organ  zu  einem  schmierigen,  nekrotischen  Brei. 
Peritonitis  bleibt  danach  nicht  aus,  wenn  sie  nicht  schon  vfu^her  da  war. 

Reine  Gonokokkenabscesse  (ohne  Streptokokkenmischinfektion)  wies  zuerst  Wertheim 
nach.  Sie  sind  häufig.  Im  Exsudat  herrschen  lymphocytäre  Elemente,  besonders  Plasma- 
zellen vor  (Wätjen). 

Die  schweren  Formen  von  Oophoritis  sieht  man  am  häufigsten  bei  Puerperalinfektion, 
andere  können  metastatisch,  wieder  andere  nach  operativen  Eingriffen  in  dieser  Gegend  ent- 
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stehen.  Ott  ist  der  ^Xeq,  auf  dem  die  Enizündung  zum  Ovan'um  drang,  deutlich  zu  verfolgen: 
a)  0.  lyniphaiigitiea.  Eine  Li/mphangitis  setzt  sich  vom  Uterus  durch  das  Lig.  latum  nach  dem 
Hilus  ovarii  fort,  und  auch  das  Innere  des  sulzig  weichen  Ovariums  ist  von  gelbgrünen  Streiten, 
welche  den  Lymphbahnen  entsprechen,  durchzogen.  —  b)  0.  tlironiboplilebitifa;  die  Entzündung 
folgt  den  Venen.  —  c)  Nicht  selten  schheßt  sich  eitrige  Oophoritis  an  eitrige  Peritonitis  oder 
an  eine  eitrige  Salpingitis  an;  dabei  kann  eine  diffuse  Phlegmone  oder  eine  Vereiterung  von 
Follikeln,   von  Coi-pus  luteum-Cysten  oder  von  Corpora  lutea  (s.  oben)  eintreten. 

Wird  ein  OvarialabsceB  chronisch,  so  kann  er  mitunter  noch  nach  Wochen  bis  Jalrren 
durchbrechen  und  zwar  in  die  Bauchhöhle,  was  Peritonitis  zur  Folge  hat,  oder  in  den  Darm 
(besonders  in  die  Flexura  coli),  die  Vagina  oder  durch  die  Bauchdecken  nach  außen.  Ein  alter 
Absceß  stellt  einen  fibrösen  Beutel  mit  starrer  Wand  dar  und  ist  auf  das  dichteste  mit  Nach- 
barorganen verbacken  (Perioophoritis  adhaesiva).  Die  Abscesse  können  Faust-  bis  3Ianns- 
l-opfgröße  eneichen.  In  kleinen  Abscessen  kann  sich  der  Eiter  eindicken  und  verkalken.  —  Der 
äektionsbefund  kann  sehr  kompliziert  sein:  am  häufigsten  sieht  man  einen  circa  faustgroßen, 
mitunter  noch  deutlich  nach  der  erkrankten  Seite  zu  (bei  großen  Säcken  einfach  median) 
gelegenen,  dickwandigen,  mit  jauchig-eitrigem  Inhalt  gefüllten  Absceßsack  im  Douglas  fest 
mit  der  Umgebung,  vor  allem  mit  der  hinteren  Wand  des  Uterus  verwachsen.  Da  die  Organe 
fast  unentwirrbar  verbacken  sein  können,  so  ist  es  oft  schwierig,  die  wahre  Natur  dieses  Sackes 
zu  erkennen.  (Veru-echslung  mit  Pyosalpinx  oder  mit  einem  vereiterten  Kystom.)  LT)rigens 
kann  der  Absceß  auch  Ovarium  und  Tube  zugleich  angehören  {Tuboovarialabsceß),  wenn  diese 
zu  einer  Ovarialtube  verwachsen  waren.  Die  mikroskopische  Untersuchung  muß  dann  oft 
entscheiden;  am  sichersten  ist  für  den  Nachweis  des  Ovariums  der  Befund  von  Coipora  albi- 
cantia.  (Vorsichtig  muß  man  mit  der  eventuellen  Annahme  eines  vereiterten  Corpus  luteiun 
oder  eines  sog.  Luteinabscesses  sein.  Es  können  nämlich,  wie  Miller  ausführte,  Eiterhöhlen, 
die  der  Tube  oder  auch  dem  Ovarium  angehören,  von  einem  cirkulären  gelben  Saum  umgeben 
sein  und  so  Luteinabscesse  resp.  aus  Corpora  lutea  hervorgegangene  Abscesse  (s.  S.  951)  vor- 
täuschen. Doch  besteht  dieser  Saum  aus  leukocytenreichem  Granulationsgewebe,  das  an  großen 
fetttröpfchenhaltigen  Zellen  reich  ist,  welche  die  gelbe  Farbe  bedingen  und  auch  mikroskopisch 
am  gefärbten  Präparat  leicht  mit  Luteinzellen  verwechselt  werden  können). 

Chronische  Oophoritis. 

Sie  stellt  oft  das  Ausgangsstadium  einer  akuten  puerperalen  oder  nicht 
puerperalen  Oophoritis  dar  und  fühi't  zu  bindegewebiger  Induration.  Sie  kann 
aber  auch  mehr  schleichend  beginnen  und  sich  lange  Zeit  hinziehen.  Das  sieht 
man  einmal  im  Anschluß  an  chronische  katarrhalische  Endometritis  gonorrhoi- 
scher oder  nicht  gonorrhoischer  Xatur,  die  oft  mit  Störungen  und  zwar  Unregel- 
mäßigkeit und  Schmerzhaftigkeit  der  Menstruation  einhergeht;  ferner  kommt 
das  besonders  in  Fällen  vor,  wo  die  Entzündung  von  der  Oberfläche  des  Ovariums 
aus  als  Perioophoritis  beginnt,  wie  das  bei  chronischer  Pelveoperitonitis  der  Fall 
ist,  und  zunächst  in  den  Eindenschichten  Station  macht  {Oophoritis  corticalis). 
In  letzteren  Fällen  kann  man  das  Ovarium  etwas  vergrößert  (schmerzhaft),  die 
Oberfläche  glatt,  aber  milchig  verdickt,  wie  mit  einem  Zuckerguß  bedeckt  oder 
in  Adhäsionen  eingepackt  finden.  Liegt  der  Oophoritis  eine  Puerperalinfektion 
oder  ein  Uteruskatarrh  zugrunde,  so  kann  das  Organ  bis  Hühnereigrößc  und  mehr 
erreichen  und  ist  derb  fibrös,  wobei  die  Follikel  mehr  und  mehr  schwinden.  — 
In  Fällen,  die  das  Endresultat  einer  heftigen  akuten  Oophoritis  darstellen,  kann 
das  Ovarium  höckerig,  hart,  bis  zu  Bohnengröße  zusammengeschrumpft  sein; 
unter  Schwund  zahlreicher,  mitunter  aller  Follikel  hat  sich  ein  fibröses  Gewebe 
etabliert.  —  Häufig  ist  Perioophoritis  adhaesiva  mit  Oophoritis  verbunden. 
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Man  findet  dann  die  geschrumpften  Ovarien  in  Adhäsionen  versteckt  und  mit 
den  Nachljarorganen  (Tube,  Uterus,  Rectum)  verwachsen. 

Nncli  Hiyar  n.  a.  führt  eine  clironische  Entzündung,  welche  hauptsäclilich  die  01)erfläche 
des  Ovarinnis  betrifft,  niclit  selten  znr  foUil-idüren  klcincystischeii  Degeneration.  Die  ober- 
flächlichen Follikel  haben  sich  nach  Untergang  des  Epithels  und  des  Eies  in  stecknadelkopf- 
bis  erbsengroße  Cysten  mit  wasserklarem  Inhalt  verwandelt  (Fig.  550);  daneben  ist  meist  eine 
erhebliche  Verdicknng  der  Corticalis  vorhanden.  Während  Bidws,  Stmtz  u.  a.  die  Hegarache 
Auffassung  teilen,  vertritt  Nagel  die  Auffassung,  daß  die  kleincystischen  Bildungen  der  Effekt 
einer  voneiligen,  iiberstiirslen  Follikelreijung  sind.  [Sclmllz  denkt  dabei  an  eine  reflektorische 
Reizübertragung  auf  die  Follikel.)  Pfannenstiel  spricht  von  einer  durch  häufig  sich  wieder- 
holende H}-perämie  erzeugten  ,, chronischen  Oophoritis"  Barlelu.  Herrmann  nehmen  dagegen 
an,  daß  es  sich  bei  solchen  Ovarien,  die  durch  besondere  Größe  und  Fomianomalie  bei  glatter 
Oberfläche,  BindegewebshjiJeiTilasie  und  Stönmgen  des  Follikelapparatcs  gekennzeichnet 
sind,  nicht  um  eine  .Oophoritis',  sondern  um  den  Ausdruck  einer  (h}i)oplastischen)  Konsti- 
tutionsanomalie handle.  Die  Affektion  kommt  in  den  ersten  Jahren  der  Geschlechtsreife  und 
später,  aber  auch  bei  Kndern  und  sogar  bei  Neugeborenen  vor.  —  Ähnliche  Bilder  wie  die  der 
kleincystischen  Degeneration  beruhen  nach  v.  Kahlden  auf  einer  vom  Keimepithel  ausgehenden 
Adenomhildung.  Dieses  kleincystische  Adenom  kommt  im  Gegensatz  zu  ersterem  vorwiegend 
im  höheren  Alter  vor  und  ist  häufig  von  perioophoritischen  Adhäsionen  begleitet.  Walthard 
bestätigt  diese  Befunde,  sieht  aber  als  Matrix  der  Adenomschläuche  kleinste  Gruppen  von 
differenten  Vorstufen  des  Oberflächenepithels  an,  welche  bei  der  Entwicklung  des  Eierstockes 
im  Überschuß  gebildet,  ihre  endgültige  Bestimmung  nicht  erreichten  und  zum  Teil  noch  in 
Zusammenhang  mit  dem  Oberflächenepithel  blieben,  zum  Teil  aber  schon  von  demselben 
abgetrennt  in  den  Schichten  der  Zona  parench}'Tnatosa  liegen.  —  Auch  auf  pathologisch  in  die 
Ovarien  eingelagerte  Urnierenteile  hat  man  FäUe  von  kleincystischer  Entartung  bezogen 
(v.  Bdbo);  vgl.  auch  S.  964.  —  (Kleincystische  Erweiterung  der  Folhkel  kann  auch  durch 
Hydrops  bei  Stieltorsion  des  Ovariums  entstehen.  —  Geyl.) 

7.  Infektiöse  Granulafionsgeschwülste. 
Tuberkulose  ist  selten.  Ob  sie  primär  vorkommt  {v.  Franqne)  ist  fragUch,  und  nur  Ob- 
duktionsfälle könnten  das  entscheiden.  Gewöhnlich  treten  gleichzeitig  mit  tuberkulöser  Sal- 
pingitis oder  mit  Utei-us-Tubentuberkulose  Knötchen,  selten  größere  Knoten  im  Ovarial- 
gewebe  auf,  welche  verkäsen;  das  Ovarium  kann  hühnereigroß  werden  und  selbst  einmal  den 
Eindruck  eines  Sarcoms  machen  (r.  Franque).  Meist  besteht  zugleich  Tuberkulose  des  Peri- 
toneums oder  der  Tuben,  von  der  die  Tuberkulose  häufig  auf  die  Oberfläche  des  Ovariiuns 
forigeleitet  wird;  man  findet  hier  oft  mikroskopisch  in  scheinbar  gesimden  Organen  Tuberkel 
in  der  Rindenschicht,  gelegentlich  auch  rn  der  Wand  eines  Corpus  luteum.  Ovarialtuberkulose 
kann  aber  auch  hämatogen  entstehen  (selten).  GelegentUch  hat  man  luherkulöse  Infektion  von 
Eierstoekskysiomen  beobachtet  (S.  962).  —  Sekundäre  Aktinomykose  kommt  in  Fonn  eines 
wabigen  Gewebes,  dessen  Maschen  mit  drusenhaltigeni  Eiter  gefüllt  sind,  vor;  das  Perito- 
neum ist  fast  stets  mit  erkrankt.  Bostroem  sah  sie  bei  Darmaktinomykose  (Lit.  bei  Rosenstein, 
Schlagenhavfer).  —  (Leukämische  In fltrate kommen  in  diffuser  Art  oder  in  Knötchenform  vor.) 

8.  Einfache  Cysten  und  Geschwülste  der  Ovarien. 

Die  kleincystische  Degeneration,  bei  welcher  die  Cysten  die  Ciröße  eines  reifen  Follikels 
nicht  übersteigen,  s.  oben.  —  Corpus  luteuni-Cysten  (Rokitansky)  sind  meist  epithellose  Cysten 
(keine  echten  Neubildungen),  die  aus  Corpora  lutea  entstehen;  die  innere,  oft  im  Zusammen- 
hang abziehbare  Schicht  besteht  aus  Fibrin,  zartem  Bindegewebe  und  zahllosen  Kapillaren, 
zwischen  denen  gewucherte,  kugelige,  pigmenthaltige  große  Zellen  (Luteinzellen)  und  Leuko- 
cyten  liegen  (Nagel,  Eug.  Fraenkel).  Ist  eine  Epithelauskleidung  da,  was  selten  ist,  so  ist 
diese  als  aus  Resten  des  F'oUikelepithels  hervorgegangen  anzusehen  (Eugen  Fraenkel,  Orthmann 
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u.  Marlin ;  s.  auch  Grouzdew).    Geborstene  C.  1.  Cysten  (Lit.  bei  Lunser)  können  eine  Haematocele 
retrouterina  hervorrufen.  —  tlier  tiiherkulöse  Corpusluteumc3'sten  s.  Garkisch. 

Stoeckd,  E.  Runge,  Pick  (Lit.),  Krebs  u.  a.  beschrieben  bei  chorionepiOieliomatösen  Tu- 
moren des  Uterus  und  bei  Blasenmole  zuweilen  vorkommende  sog.  Lutciiicysten,  selten  von 
großer  Mächtigkeit  (mannskopfgroß,  Stoeckel),  welche  die  Ovarien  in  umfangreiche,  multi- 
lokularen Kystomen  ähnliche  Geschwülste  verwandeln.  Die  Cysteninnenfläche  bildet  eine 
verschieden  breite  Luteinzellenlage.  (Außerdem  beschrieb  man  ,Verlagerungen'  von  ,Lutein- 
zellen',  einzelnen  oder  Haufen,  im  Stroma.  Hier  handelt  es  sich  aber  wohl  nur  um  luteinzeUen- 
ähnUche  autochthone,  zur  interstitiellen  Eierstocksdrüse  gehörige  Bildungen,  die  sich  auch  in 
der  normalen  Gravidität  finden.)  Man  hat  aber  auch  genug  Fälle  beobachtet,  wo  bei  Blasen- 
mole und  malignem  Chorionepitheliom  die  Ovarien  wenig  oder  gar  nicht  vergrößert,  manch- 
mal sogar  verkleinert  sind.  Verf.  sah  selbst  einen  Fall  letzterer  Art  bei  einer  46iähr.  Frau 
mit  Blasenmole,  über  den  an  anderer  Stelle  berichtet  werden  wird.  Außerdem  liat  sich  heraus- 
gestellt, daß  die  Massenproduktion  von  Luteinzellen  sich  auch  in  jeder  normalen  Gravidität 
und  selbst  außerhalb  der  Gravidität,  und  zwar  an  nicht  gesprungenen  atresierenden,  sich 
cystisch  erweiternden  Follikeln  vorfinden  kann,  und  daß  es  andererseits  Ovarien  bei  malignen 
Ch.  ep.  gibt,  bei  denen  mikroskopisch  von  einer  ,, Überproduktion  von  Luteingewebe"  (Jafje) 
gar  nicht  die  Rede  ist.  Daraus  folgt  zur  Crenüge,  daß  sie  weder  eine  spezifische,  noch  eine 
diagnostisch  bei  Blasenmole  und  Chorionepitheliom  verwertbare  Verändenmg  ist  (Wollart,  Lit., 
Seitz,  RiseJ).  }yaUart  kommt  zu  der  Ansicht,  daß  es  sich  bei  diesen  ,Luteinzellenwucherungen' 
größtenteils  um  interstitielles  Eierstocksdrüsengewebe  handele.  Man  beobachtete  spontane 
Rückbildung  faust-  bis  kindskopfgroßer  Cysten  nach  Ausräumung  der  Blasenmole.  (L.  Fraenkel, 
Lit.). 

Hydrops  follicularis  (oder  H.  folliculi  Graafii).  Kommt  ein  reifer  Graaf- 
scher Follikel  nicht  zimi  Platzen,  so  kann  er  sich  mit  der  Zeit  durch  Vermehrung 
des  Transsudates  in  eine  Cyste  umwandeln,  deren  (oft  zweischichtige)  Wand  von 
der  Theca  folliculi,  deren  Auskleidung  von  einfachem,  niedrigem,  cylindrischeni 
Follikelepithel  gebildet  wird  und  deren  Inhalt  aus  einer  dünnen,  serumartigen, 
nicht  fadenziehenden  Flüssigkeit  besteht,  die  meist  wasserhell,  zuweilen  durch 
Blut  rot  oder  braun  gefärbt  ist.  In  den  kleinen  Cysten  sind  noch  zuweilen  voll- 
kommen deutliche  Eier  zu  finden,  in  den  größeren  in  der  Regel  nicht  mehr  *). 
Epithelien  an  der  Innenwand  können  angeblich  auch  fehlen.  —  Die  Cysten 
kommen  oft  doppelseitig,  vereinzelt  oder  zu  vielen  vor;  eine  einzelne  Cj'ste  kann 
Faustgröße,  in  seltenen  Fällen  Mannskopfgröße  erreichen  (Olshausen).  Mitunter 
findet  man  schon  bei  jugendlichen  geschlechtsreifen  Individuen  beide  Ovarien 
voller  Cysten,  die  dann  meist  kirschgroß  und  kleiner  sind  und  bläulich  durch- 
scheinen. Unter  Schwund  der  Septen  können  kleinere  Cysten  zu  großen  kon- 
fluieren. Das  Eierstocksgewebe  wird  bei  Vorhandensein  eines  größeren  hydro- 
pischen  Follikels  meist  fibrös-atrophisch  und  in  die  Peripherie  der  Cyste  gedrängt; 
eihaltige  Follikel  lassen  sich  in  denselben  aber  hier  und  da  noch  finden. 

Während  die  meisten  annehmen,  daß  es  sich  bei  den  FoUikularcysten  um  eine  entzünd- 
liche Exsudation  handelt,  wofür  oft  auch  deutliche  Adhäsionen  in  der  Umgebung  und  katar- 
rhalische Veränderungen  des  Endometriums  sprechen,  hält  Pfannensiiel  nur  epithellose  Cysten 
für  Follikelcysten,  alle  anderen  für  Neubildungen  (Cystoma  serosum  simplex).  —  v.  Kahlden 

*)  In  einem  Falle  von  Neumann  soll  eine  kopfgroße  Cyste  jedoch  Tausende  von  Eiern 
enthalten  haben;  hier  läge  also  zugleich  auch  ein  Neubildungsprozeß  vor,  nicht  nur  ein  ein- 
facher Hydrops,  vorausgesetzt,  daß  es  sich  dabei  nicht  um  Trugbilder  in  Gestalt  eiähnlicher 
degenerierter  (vakuolisieiter)  Zellen  (s.  S.  964  u.  967)  handelte,  was  wohl  der  Fall  war. 
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vertritt  die  Ansicht,  daß  es  liäufig  adenomatöse,  von  Einsenkungen  des  Keimcpithels  abstam- 
mende Bildungen  sind,  die  aus  den  S.  963  erwähnten  kleincystischen  Formen  hervorgehen 
können,  und  vormutet,  daß  es  sich  bei  dem  Befund  von  , Eiern',  den  andere  erholten,  um  unvoll- 
kommen differenzierte,  zellige,  eiähnliche  Gebilde  handelte,  die  Eier  vortäuschten.  —  v.  Franqui 
besehreibt  einen  cystisehen  Hydrops  folliculi  mit  Stieltorsion  bei  einem  Neugeborenen. 
Über  das  Verhältnis  der  Follikelcysten  zu  den  Tuhoovanakysten  s.  S.  981. 

Kleine  Cystchen  am  und  im  Ovarium,  an  den  Tuben  und  Ligamenta  lata. 

^Valthard  hat  gezeigt,  daß  sowohl  im  Ovarialepithel  (Oberflächenepithel  des  Ovariums), 
als  auch  im  OvariaJslroma  Gruppen  oder  Herde  von  Vorstufen  von  Oberflächenepithelien 
(s.  S.  953)  wie  auch  Pflaslerepilhel-,  Flimmer-  und  Becherzellanlagen  kongenital  vorkommen 
imd  hat  damit  eine  ganz  plausible  einheitliche  Erklärung  für  die  Genese  vieler  der  so  häufigen, 
viel  umstrittenen  kleinen  Cijslenschlauche  und  Zellkonglomerate  gegeben,  welche  am  und  im 
Ovarium  (worauf  sieh  ^Yali}>ards  Untersuchungen  speziell  beziehen)  und  femer  in  ähnlicher 
Weise  und  oft  gleichzeitig  auf  der  Tube  und  dem  Lig.  latvm,  bes.  an  dessen  Hinterseite,  und 
auch  am  Jlesovarium  sowie  an  der  Ala  vespertilionis  beobachtet  werden  *).  Diese  ZeU- 
häufchen,  Schläuche  und  Cysten  wurden  zum  Teil  als  Resultat  einer  Wuchenmg,  echter  Neu- 
bildung des  Peritonealepithels  (und  des  als  gleichwertig  betrachteten  sog.  Keimepithels  an  der 
Ovarialoberfläche)  angesehen  (Pick),  wobei  das  cylindrische  und  plattkubische  Epithel  sich 
in  Flimmerepithel  umwandle  und  bei  seiner  Wucherung  sowohl  Cysten  als  auch  flimmernde 
Adenokystome  erzeuge;  diese  kleinen  ,, rudimentären"  Gebilde  wären  also  im  Prinzip  den 
großen  Flimmerpapillärkystomen  der  Ovarien  gleichwertig.  Nach  dem  Vorgang  von  Fabricius 
leitet  Schickele  die  große  Mehrzahl  jener  Cysten  vom  Keimepithel  ab,  welches  unter  dem  Ein- 
fluß einer  Entzündung  vom  Ovarium  auf  Tube  und  Ligamentum  lat.  herüberwTichern  könne, 
und  charakterisiert  seine  ,,Keimepithelcysten"  als  oberflächlich,  düekt  unt  er  der  Serosa  gelegen 
mit  geschichtetem  Plattenepithel  und  dünner,  faseriger  Wand.  Übrigens  führte  schon  Fittig 
Kiiötchen  am  Lig.  latum  und  an  den  Tuben  zum  Teil  auf  embryonal  hierher  gelageiies  „Keim- 
epithel"  ziu'ück.  v.  Franque  beschrieb  schon  früher  Herde  von  geschichtetem  Pflasterepithel 
auf  der  Tube  und  auf  der  Unterfläche  des  Mesovariums  und  leitete  sie  vom  Peritonealepithel 
ab  {Peritonealepithelcysten).  R.  Meyer  erklärt  subseröse,  zum  Teil  cystisch  werdende  mid  sehr 
verschiedene  Arten  von  Epithel  zeigende  Epithelknötchen  an  Tuben  und  Lig.  latum  durch 
eine  entzündliche  Wucherung  des  Oberflächenepithels  und  behauptet  —  was  freilich  dirrch  die 
Befunde  Walthards  schon  widerlegt  ist,  daß  sie  am  Ovarium  nicht  beobachtet  seien ;  auch  sah 
Walthard  hier  nie  Zeichen  von  Entzündung.  Beiläufig  erwähnt  sei,  daß  Ftossa  und  Pick  Cysten 
und  Zellkonglomerate  als  accessorische  Nebennieren  in  regressiver  Metamorphose  oder  in  Jugend- 
stadien auffassen;  das  wurde  allerdings  von  Schickele  und  R.  Meyer  entschieden  abgelehnt. 
—  Andere  Cysten  im  Lig.  latum  und  im  Ovarium  (im  HUus)  sind  Epoophoroncysten  (s.  S.  966). 

Geschwülste  des  Ovariums. 
I.  Gutartige  epitheliale  Geschwülste. 

Die  häufigsten  gutartigen  epithelialen  Neubildungen  des  Ovariums  sind 
die  cystischen  Adenome  (Kystadenome),  welche  ein-  oder  doppelseitig  vor- 
kommen und  von  ungemein  verschiedener  Größe  sind. 

Ganz  selten  wurden  sogar  Kystome  von  mehr  als  50  lülo  Ijeobachtet.  In  einem  vom 
Verf.  sezierten  Fall  (Fig.  551)  betrug  das  schon  selten  hohe  Gewicht  des  flüssigen  Cysten- 
inhaltes  93  Pfd.  (Lit.  bei  Idaszeivski,  Pfähler,  Zacharias).  —  Kystome  kommen  schon  bei 
Kindern  vor  (Lit.  bei  Howard  Kelly,  Wiel,  Mac  Gillivray). 

Reine,  solide  Adenome  sind  sehr  selten  (Glockner,  Pick). 


*)  Vgl.  auch  bei  Kystomen  der  Ovarien,  S.  964  u.  966. 
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Die  Geschwulst  ist  ein-  oder  vielkammerig.  Die  multilokularen  Kystome 
sind  viel  häufiger  wie  die  unilokuläreu.  Die  Kammern  sind  meist  ungleich 
groß.  Oft  besteht  eine  Hauptcyste,  in  welche  sich  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
kleinere  Cysten  hineinwölben.  Man  unterscheidet  nach  dem  äußeren  Verhalten: 

A.  Cystaäenoma  simplex  oder  glanduläre,  meist  multiloculare.  Das  Innere 
der  Cysten  ist  im  wesentlichen  glatt.  Der  Inhalt  ist  meistens  fadenziehend, 
pseudomucinhaltig.    Die  Geschwulst  kann  eine  enorme  Größe  erreichen. 


Fig.  5.51. 
Enormes  Cystadenoraa  simplex  multiloculare  des  r.  Ovariums.  59iälir.  Frau  mit  hochgradigstem 
Marasmus  (üewiclit  mit  Tumor  163  Pfd.),  gestorben  an  Darmstenose.  Köi-perlänge  139  cm. 
Leibesumfang  143  cm.  Die  dünnflüssige,  grauweiße,  opaleszierende,  fadenziehende  Flüssig- 
keit des  Kystoms  (46  L.)  hatte  ein  Gewiclit  von  93  Pfd.  Zwerchfellstand  links  1.  Intercostal- 
rauni,  rechts  4.  Rippe.     *XabelhöIie.   Beob.  aus  Basel. 

B.  Ctjstadenoma  papüliferum.  Meistens  ist  die  Geschwulst  mehrkammerig ; 
an  der  inneren  Oberfläche  erheben  sich  verzweigte  Papillen  mit  einem  Überzug 
von  Epithel.  Die  Geschwülste  sind  meist  kindskopf-  bis  mannskopfgroß.  Je 
größer  die  Cysten,  tun  so  weniger  papilläre  Wucherungen  sitzen  an  der  Innen- 
fläche. —  In  naher  Beziehung  zum  Cystadenoma  papilliferum  steht  das  gewöhn- 
lich als  solider  Tumor  bezeichnete  Oierflächenpapülom  (C)  des  Ovariums. 

A.  Cystadenoma  (Cystoma)  simplex. 

Es  ist  die  häufigste  Form  cystischer  Eierstocksgeschwülste  und  in  seinem 
makroskopischen  Verhalten  sehr  wechselnd.  Es  kommen  ganz  kleine  bis  unge- 
heuer große  Tumoren  vor.  So  lange  die  Geschwülste  keine  exzessive  Größe 
erreichen,  ist  die  Oberfläche  meist  buckelig;  ganz  große  sind  mehr  kugelig  abge- 
rundet. Am  häufigsten  ist  die  ganze  Geschwulst,  wie  man  nach  dem  Durch- 
schneiden sieht,  aus  Cysten  zusammengesetzt,  wobei  meist  eine  oder  mehrere 
Hauptcysten  bestehen,  in  deren  Wand  viele  kleinere  sitzen,  die  sich  in  das 
Linnen  der  größeren  vorwölben.  Wo  viele,  ziemlich  gleichmäßige,  kleine  Cysten 
zusammenliegen,  wird  die  Konsistenz  derber,  und  der  Durchschnitt  erscheint 
wabenartig.  Die  Wand  von  großen,  alten  Säcken  ist  derb,  fibrös;  an  jüngeren 
ist  sie  durchsichtig  dünn  und  besteht  aus  weichem,  zellreichem  Schleimgewebe. 
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Innen  sind  die  Cysten  in  der  Regel  glatt  und  mit  einer  einfachen  Schicht  CijUnder- 
epithel  ausgekleidet.  Die  Epithelien  sind  hoch,  ähnlich  wie  Darmepithelien ;  sie 
sind  in  den  peripheren  Teilen  glasig,  in  der  Nähe  des  Kerns,  der  stets  an  der 
Basis  liegt,  etwas  granuliert.  In  alten,  großen  Säcken  kann  das  auskleidende 
Epithel  zuweilen  abgeplattet  sein.  (Auch  Flimmerepithelien  sollen  hier  vor- 
kommen können.)    Die  Tube  kann  lang  ausgezogen  und  hypertrophisch  sein. 
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Fig.  552  11.  553. 
I  Stückchen  von  einem  multiloculären  Cystadenoma  Simplex  ovarii  mit  dickem,  gallertartigem 

Inhalt.     Xat.  Gr. 
II  Cystadenoma  sbuplex  raultiloculare  ovarii.     Schnitt  aus  der  Wand  einer  großen  Cyste. 
DrüsenschlanchähnUche   Einsenkungen  sowie   drüsige,   tief  im   Stroma  hegende   Gebilde. 
Cylinderepithel  mit  giundständigen  Kernen;  hier  und  da  sind  die  Kerne  flächenhaft  ge- 
troffen.    Starke  Vergr. 

Der  Cysteiiinlialt  ist  von  sehr  verschiedener  Konsistenz,  am  häufigsten  zähflüssig,  faden- 
ziehend, selten  dick,  schneidbar  fest,  in  anderen  Fällen  dünn  wie  Schleim. oder  fast  serös. 
Entsprechend  ist  der  Gehalt  an  Pseudomucin  verschieden.  Selten  ist  der  Cj-steninhalt  blutig 
oder  trüb,  wie  eitrig.  Die  Farbe  variiert  gleichfalls  sehr,  bald  ist  sie  glasig  oder  wasserklar, 
häufig  opaleszierend,  ein  andermal  trübgrau  oder  trübgelb  oder  durch  Blutfarbstoff  rot  oder 
bräunlich  gefärbt  und  undurchsichtig.  Häufig  sieht  man  trübe  gelbe  Flecken  und  Streifen  in 
der  zähen  Flüssigkeit  und  findet  mikroskopisch  fettig  degenerierte  Epithelien  und  Leukocyten 
und  koUoid  degenerierte  Epithehen.  —  Die  Epithelien  sezernieren  den  Cysieninhalt,  wobei  das 
Bild  der  Becherzellen  oder  kugeliger  Zellen  mit  schleimgefüllten  Vakuolen  auftreten  kann. 
Der  Cysteninhalt  ist  zum  Teil  auch  ein  Degenerationsprodukt  von  Epithelien  und  Leukocyten, 
und  ferner  kann  auch  eine  Transsudation  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  der  Wand 
zu  dem  Cysteninhalt  beitragen.  Bei  venöser  Stauung  kann  der  Anteil  des  Transsudates  even- 
tuell bedeutender  werden. 

Sehr  häufig  erkennt  man  an  der  Wand  der  Kystome  mit  bloßem  Auge  kleine 
Grübchen  und  Unebenheiten,  die  sich  mikroskopisch  als  drüsenschlauchartige 
Einsenkvmgen  mit  Abschnürungen  von  Hohlräumen,  den  Anfängen  von  jüngsten 
Cysten,  darstellen.    Durch  Zunahme  der  Flüssigkeit  und  Schwund  der  Septen 
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können  sich  die  Cystclien  vergrößern,  so  daß  sie  mehr  oder  weniger  in  die  großen 
Nachbarcysten  hineinragen.  Durch  neue  Drüseneinsenkungen  und  Abschnti- 
rungen  in  den  Cystenwänden  und  Ausdehnung  durch  das  Sekret  der  Zellen  ent- 
stehen immer  neue  Cysten;  durch  Schwund  der  Scheidewände  infolge  zunehmen- 
den Druckes  konfluieren  sie  zu  größeren  Cysten.  —  Zuweilen  liegen  drüsig- 
cystische  Bildungen  so  reichlich  beieinander,  daß  man  fast  den  Eindruck  eines 
soliden  Gewebes  hat.  Man  erkennt  aber  in  dem  weißlichen,  markigen,  fein- 
porösen Gewebe  kleine,  sehr  unregelmäßig  gestaltete  alveoläre  Spalträume, 
die  mit  einer  zähen,  grauweißlichen  Masse  gefüllt  sind. 

Mikroskopisch  sieht  man  in  Kystomen  letzterer  Art  häufig  von  den  Scheidewänden 
aus  zahlreiche  Kämme  und  Falten,  ähnlich  wie  Papillen,  in  die  cystischen  Spalträume  hmein- 
ragen.  Dieses  sind,  wie  schon  Waldeyer  her\'orhob  und  Serienschnitte  lehren  (Saxer),  gewöhn- 
lich keine  echten  papillären  Auswüchse,  die  den  ursprünghch  vorhandenen  Hohh-aum  aus- 
füllen, sondern  nur  leistenförmige  Vorsprünge,  resp.  Septen,  Faltungen  (Kämme)  der  ganzen 
Wand.  Glöckner  hebt  als  Charakteristikum  dieser  pseudo-papillären  Kystome  das  verschieden 
reichliche  Auftreten  fester  Partien  zwischen  den  Cysten  hervor.  Das  deckt  sich  also  mit 
unserer  Darstellung. 
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Fig.  654. 
Dichtere  Stelle  mit  ecUer  Papilleribildung  aus  einem  gewöhnlich  aussehenden  mannskopf- 
großen  multilociilären  t^'stadenoma  glanduläre  von  einem  19jähr.  ilädchen;  angebhch  seit 
^,'4  Jahren  bestehend,  in  den  letzten  Monaten  schneller 'gewachsen.  Operiert  und  Verf.  über- 
sandt  von  Dr.  Jl/e^mfr- Breslau.  Sehr  deutUch  sind  die  beiden  Papillen,  die  auf  dem  Quer- 
schnitt getroffen  und  frei  im  Lumen  des  rechts  gelegenen  Hohli-aums  liegen;  in  demselben 
Raum  ein  Flächenschnitt  durch  die  Epithehen  (Kerne  nicht  getroffen)  einer  Papülenkuppe. 

Starke  Vergrößerung. 

Es  kommen  aber  auch,  wie  bereits  Olshausen  erwähnt,  glanduläre  Kystome  mit  echter 
PapiUeiibildung  vor;  bei  diesen  sieht  man  an  eingebetteten  Präparaten  auf  dem  Querschnitt 
getroffene,  scheinbar  isoliert  liegende,  rundliche  oder  ovale  Figuren  rings  von  Epithel  vmgeten 
und  mit  dem  Stroma  im  Centrum;  dazu  muß  man,  wenn  das  den  Querschnitten  richtiger  pa- 
pillärer Wucherungen  entsprechen  soll,  durch  Serien  nachweisen,  daß  es  sich  imi  wirkliche, 
frei  m  den  Hohlraum  ragende  PapiUenstöcke  und  nicht  etwa  nur  um  den  Querschnitt  von 
Septen  handelt,  welche  die  Höhle  durchziehen  und  denen  ringsum  Epithel  aufsitzt  (Fig.  654). 
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In  der  Jlehrzahl  der  Fälle  entstehen  keine  makroskopischen  Vegetationen  und  nur  selten  ein 
blumenkohlartiges  Aussehen.  Man  kann  diese  Geschwülste,  welche  von  Velits  als  Unterart 
des  Cystoma  simplex  bezeichnet,  auch  papilläre  Pseudmnucinkystome  {Pfannensiiel)  nennen. 
Sie  haben  wie  die  papillären  Flimmerepithclkystome  (s.  unten)  die  Neigung,  doppelseilig  auf- 
zutreten. —  Selten  bilden  sich  Papillen  an  der  Cyslenaußenfläehe,  und  dann  können  durch 
Implantation  losgelöster  Zellen  peritoneale  Metastasen  entstehen,  die  geschlossene  Kystome 
darstellen  (ähnliche  Metastasen  gibt  es  beim  Flimmerepithelkystom  —  S.  562).  Sonst  ver- 
halten sie  sich  aber  ganz  wie  das  gewöhnliche  Cystadenoma  simple.x,  d.  h.  verlaufen,  ohne  viel 
Beschwerden  zu  machen  (ohne  Ascites)  und  sind  absolut  gutartig,  machen  keine  entfernten, 
echten  Metastasen  und  unterscheiden  sich  also  deutlich  von  dem  papillären  Flimmerepithel- 
kystom, das  man,  als  das  häufigste  papilläre  Ovarialkystom,  auch  schlechthin  papilläres  Kyst- 
adenom nennt. 

B.  Cystadenoma  papilliferum  oder  papilläre  (Flimmerpapillärkysfom.) 

Diese  Geschmilste  sind  meist  von  langsamem  Wachstmn,  nur  von  mäßiger 
Größe,  erreichen  niemals  die  Volumina,  wie  sie  bei  den  glandulären  Kystomen 
so  häufig  sind  (Olshaitsen).  Doch 
kann  man  bis  mannskopf große  Säcke 
sehen.  Hier  entstehen  an  der  Innen- 
wand der  Cysten  der  ein-  oder  meist 
mehrkamm erigen  Gesch^ixlst  stellen- 
weise echte,  mit  Ejjithel,  das  Flira- 
merhärchen  trägt,  überzogene  und 
aus  einem  gefäßreichen,  weichen,  zell- 
armen Bindegewebsstock  bestehende 
Papillen  (Fig.  556).  Dieselben  wu- 
chern in  das  Cystenlumen  hinein  und 
sind  von  warziger,  zottiger  oder  den- 
dritischer Gestalt.  Hierdurch  wird 
der  anfangs  nur  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllte Kaum  mehr  oder  weniger  stark 
mit  gefäßreichen  rötlichen  oder  wei- 
ßen, körnigen  oder  samtähnlichen 
oder    bhmienkohlartigen,    kleinsten 


Fig.  555. 
Stück  vom  Durchschnitt  eines  Oystadenoma 
papilliferiuii  ovarii  (Flimmerpapülärkystom)  mit 
papillären  Wucherungen  an  der  Oberfläche, 
von  einer  62jähr.  Frau;  doppelseitig.  Der  ein- 
schichtige Cylinderepithelbelag  war  mit  Wim- 
pern versehen.  Operiert  und  dem  Verf.  über- 
sandt  von  Dr.  Methner-Breslim.     '/^  nat.  Gr. 


bis  apfelgroßen  Geschwulstmassen 
angefüllt  (Fig.  555).  Je  größer  die 
Cyste  ist,  desto  sicherer  trifft  man, 
wie  Olshausen  hervorhebt,  einen  gro- 
ßen Teil  ihrer  Wandungen  glatt  und 
nur  einen  kleinen  Teil  mit  Papillen  bedeckt  an.  Die  papillären  Wucherungen 
durchbrechen  oft  die  Wände  der  Nebencysten  oder  die  Hauptwand,  trotz- 
dem diese  meist  erheblich  dicker  und  fester  sind  als  bei  den  einfachen  Kyst- 
adenomen. Es  ragen  dann  blumenkohlartige,  mit  breitem  oder  dünnem  Stiel 
aufsitzende  Massen  frei  in  die  Bauchhöhle.  Auch  können  gleichzeitig  selb- 
ständige, papilläre  Wucherungen  an  der  Oberfläche  auftreten  (Oberflächen- 
papillome).  In  %  der  Fälle  sind  die  Geschwülste  doppelseitig  und  in  der 
großen  Mehrzahl  der  Fälle   extraperitoneal  resp.  zwischen  den  Blättern  des 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.     IL 
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Lig.  latiim  (intraligmnentär)  entwickelt,  sind  also  meist  vom  Bauchfell  über- 
zogen. Durch  ihren  Sitz  erzeugen  sie  Drucksjinptonie.  Der  Cysteninhalt 
ist  meist  dünnflüssiges  Transsudat,  serös  oder  nur  wenig  fadenziehend  und 
enthält  dann  etwas  Pseudomucin.  Sehr  häufig  trifft  man  in  papillären  Ky- 
stomen Kalkkörner,  sog.  Psammomlcörper,  während  das  in  einfachen  Kystade- 
nomen sehr  selten  ist.  Die  Papillen  können  sich  stellenweise  wie  Sandkörner 
anfühlen. 

Die  Psammomkörper  (Corpora  arenacea),  aus  kohlensaurem  Kalk  und  einer  organischen 
Gnmdlage  bestellend,  sind  koncentrisch  geschichtet  oder  niaulbcerförmig  oder  ganz  unregel- 
mäßige Schollenliaufen,  die  sowohl  im  Bindegewebe  der  Cystenwand  wie  in  dem  der  Papillen 
liegen  (Fig.  XII  auJ  Tai.  II  im  Anhang;  vgl.  auch  bei  Dura). 

Das  Epithel  der  Papillen  ist  zwar  im  allgemeinen  cyhndrisch,  aber,  wie  auch  Olshmisen 
u.  a.  hervorheben,  sehr  verschiedenartig,  teils  flimmernd  und  hoch,  teils  flimmerlos  und  nie- 
driger; die  Kerne  sind  relativ  viel  größer  als  bei  dem  Cj'stadenoma  simplex  und  liegen  mehr  in 
der  Mitte,  nicht  an  der  Basis  der  Zellen  wie  bei  jenen. 
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Fig.  556. 
Von  einem  mehrkammerigen  Kystom,  Cystadenoma  papilliferuiii  ovarii;  in  CeUoidin  eingebettet. 
a  Stück  von  einem  Septum.  b  Stroma  größerer,  mit  zahbeichen  Ästen  versehener  und  mit 
Cyünderepithel  überzogener  Papillen,  c  Durchschnitte  von  Epitheleinsenkimgen.  Hier  und 
da  Gefäße  im  Septum  und  PapUIenstroma.  Z\nschen  den  Papillen  liegen  einige  Querschnitte 
von  (scheinbar  freien)  Papillen.     Mittl.  Vergr. 

Die  Entstellimg  der  Papillen  ist  hier  ebensowenig  wie  bei  spitzen  Condylomen  (S.  945)  imd 
anderen  papillären  epithelialen  Geschwülsten  auf  das  Bindegewebe,  sondern  auf  das  Epithel 
als  das  treibende  Element  zurückzufülrren.  Die  wuchernden  Epithehen  können  sich  in  der  Breite 
nicht  ausdehnen,  sondern  drängen  nach  oben  und  nach  unten.     Sie  können  sich  aufeinander 
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türmen  oder  auch,  ohne  daß  dies  gesehielit,  das  Stroma,  in  das  dann  Gefäße  hineinwachsen,  mit 
in  die  Höhe  ziehen;  durch  Verwachsung  können  röhrenartige  Lumina  entstehen;  oder  sie 
WTichern  in  die  Tiefe,  und  es  werden  Papillen  abgefurcht  nach  der  Art,  wie  sie  Frommel  für  das 
OberflächenpapiUoni  zeigte  (S.  965).  Oft  erfolgen  Metastasen  oder,  richtiger  gesagt,  Implan- 
tationen von  Geschwulstteilchen  iimerhalb  der  Baueliliölile  (S.  562).  Es  kann  dann  Ascites, 
nicht  selten  von  blutiger  Beschaffenheit  folgen.  Bei  diffuser  Ausbreitung  der  Aussaat  ist 
Ascites  sogar  die  Regel. 

Unterscheidung  der  einiaclien  von  den  earelnoniatöseii  Papillärkysfonien 
(Cystocarrinonia  papilläre). 
Im  makroskopischen  Verhalten  zeigen  diese  multilokularen  eystischen  Geschvmlste  mancherlei 
Übereinstimmung,  vor  allem  in  den  exquisit  zottigen  Teilen  der  Geschwulst.     Femer  haben 
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Fig.  557.  Fig.  558. 

Fig.  567.     Cystadenoraa  papilliferum  ovarii  (psaramosuni).  Stück  von  der  Oberfläche.  Xat.  Gr. 

Fig.  558.  Von  einem  Cystoearcinoma  ovarii  papilläre.  3  verschiedene  Stellen  mit  ganz 
verschiedenem  Epithel.  a  kleine,  zum  Teil  mehrschichtige,  J  lange,  cyhndrische 
Zellen  mit  großen  Kernen,  c  ganz  polymorphe  Zellen,  sehr  um-egelmäßig  mehrschichtig. 
Starke  Vergr. 

beide  die  ausgesprochene  Neigimg  zu  doppelseitiger  Entuicklung  und  zur  Bildung  von  Psammom- 
körpern; letztere  trifft  man  in  papillären  Cystocarcinomen  allerdings  meist  viel  reichhcher  an. 
Die  Carcinome  zeichnen  sich  aber  aus:  durch  ihr  schnelles  Wachstum,  die  Bildung  echter  Meta- 
stasen auf  dem  Blut-  und  LjTnphweg,  sowie  durch  den  sie  begleitenden  massenhaften  Ascites. 
Auf  dem  Durchschnitt  durch  ein  carcinomatöses  Papülärkj'stom  erkennt  man  sowohl  in  den 
ausgesprochen  zottigen  Teilen,  wie  auch  in  den  Septen  häufig  hier  und  da  solide,  markige  oder 

/3  C3>o 


Fig.  659. 
Aus  einem  papillären  Ovarialcareinom  einer  45].  Virgo.     Dicker  drüsenartig  durchbrochener 
und  gewundener  polymorphzelliger  Epithelbelag  auf  zartem  fibrösem  Grundstock.    St.  Vergr. 
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ireiige,  weiße  Stellen,  die  oft  schon  makroskopisch  alveolär  gebaut  sind.  Mikroskopisch  findet 
man  beim  Carcinom  fast  stets  hier  und  da  außerhalb  der  Zotten  in  derberen,  soliden  Partien 
neben  typischen  adenomatösen  Stellen  deutlichen  Adenocarcinowibau,  der  sogar,  wenn  auch 
sehr  en  miniature,  papillären  CharaUer  haben  kann,  dann  aber  auch  Stellen,  wo  solide  Krels- 
nesier  wie  beim  Carcinoma  solidum  simplex  oder  medulläre  zu  sehen  sind.  —  Was  die  Zotten 
selbst  betrifft,  so  ist  beim  Carcinom  die  Polymorphie  der  die  Papillen  bedeckenden  Epiihelien, 
die  Ungleichnaßiglceit  in  Gestalt,  Größe  und  Gruppierung  der  Epithelien  und  Anzahl  ihrer  Schichten 
wie  bei  allen  papillären  Carcinomen  die  denkbar  größte  (s.  Blase  S.  885;  Uterus  S.  1034).  Bilder 
von  so  total  verschiedenem  Charakter,  wie  in  Fig.  558  a,  b,  c  wiedergegeben  sind,  entstammen 
ein  und  demselben  Schnitt;  man  möchte  sie  für'  ganz  verschiedenen  Geschwülsten  angehörig 
taxieren,  und  doch  ist  damit  die  Mannigfaltigkeit  lange  nicht  erschöpft.  Mehrschichtigkeil 
ganz  multiformer  Zellen,  die  teilweise  selbst  an  Plattenepithelien  erinnern  können  und  sich  auch 
bei  den  Färbungen  different  verhalten,  ist  unziveifelhaft  carcinomatös;  dagegen  darf  man  Mehr- 
schichtigkeit annähernd  gleichartiger  Zellen  nur  als  Zeichen  einer  üppigen  Epithelproduktion 
ansehen.  —  Mitunter  sieht  man  bei  carcinomatösen  Papillärkystomen  auf  dem  Grundstock 
der  Papillen  einen  äußerst  dicken,  dnisenartig  durchbrochenen,  vie  aus  Windun{jen  zusammen- 
gesetzten, vielschichtigen  Zellbelag  (s.  Fig.  559).  Martin  hat  diese  Form  (die  er  an  der  Tube  sah) 
Carcinoma  gyriforme  genannt. 

Sekundäre  Veränderungen  an  Kystadenomen. 

Verfettung  von  Epithelien  und  Leukocyten  im  Cysteninhalt  und  in  der  Wand.  Man 
findet  im  gelblichen  Cysteninhalt  Fettkörnchen,  Fettkörnchenzellen  und  Cholesterin. 

Bhituii{s;en  sind  nicht  selten  (Lit.  bei  0.  Schaff  er);  hämorrhagische  Infarcierung  s.  S.  963 
bei  Stieltorsion. 

Eiitzüiidungen  der  Wand  mit  Eiterung  (eitrige  Exsudation  aus  der  Wand)  oder  Ver- 
eiterung und  Verjauchung  kommen  nach  direktem  Import  von  Eiterung  oder  Verjauchung 
erregenden  Bakterien  durch  Punktion  vor,  aber  auch  hämatogen  (so  in  seltenen  Fällen  nach 
Typhus  [s.  S.  511],  dann  bei  Sepsis)  oder  durch  Einschleppung  auf  dem  Venenweg,  z.  B.  von 
der  infizierten  Placentarstelle  aus,  oder  auf  dem  Lymphweg  von  einem  infizierten  Becken- 
organ oder  durch  kontinuierUches  Übergreifen  einer  Peritonitis,  oder  auf  dem  Wege  von  Dami- 
adhäsionen  (vgl.  Mangold)  vom  anliegenden  Darm  aus.  Perforation  kann  folgen,  und  zwar 
in  den  Mastdarm  oder  in  andere  Dannteile,  sehr  selten  in  die  Blase,  Vagina  oder  durch  die 
äußere  Haut.  Das  kann,  wie  auch  Verf.  in  einem  seltenen  Falle  sah,  selbst  durch  eine  einfache 
Druckatrophie,  die  das  Kystom  bewirkt,  hervorgerufen  werden;  jener  Fall  mit  Perforation  in 
die   Blase,  Rectum,  Flexur,  Ileum  wurde  von  H.  Martin  (Lit.)  publiziert. 

Verkalkung.  Es  kommen  die  schon  erwähnten  Psammomkörper  vor,  ferner  Verkalkung 
von  Zellen  an  der  Cystenwand,  sowie  Kalkinfiltration  in  der  Wand. 

Spontane  Perforation  ohne  Entzündung;  erfolgt  sie  in  die  Bauchhöhle,  so  kommt  es 
zur  Bildung  eines  diffusen  Pseudomyxoms  oder  von  geschlossenen  Cysten  oder  von  Papillomen 
(s.  bei  Peritoneum  S.  562). 

Tuberkulöse  Inlektion  wurde  in  seltenen  Fällen  beobachtet  (s.  Lit.  bei  Schoitländer,  Wechs- 
berg, Prüsmann,  Tusini,  Garkisch,  Lit.). 

Umwandlungen  in  maligne  Geschwülste.  Zuweilen  kann  das  Stroma  sarcomatös  werden. 
In  anderen  Fällen  findet  ein  Üljergang  in  Carcinom.  statt.  Diese  carcinomatöse  Entartung 
kommt  bei  einfachen  und  papillären  Kystadenomen  vor.  Mitunter  ist  nur  ein  kleiner  Teil 
einer  großen  Geschwulst  krebsig  geworden,  den  man  eventuell  übersehen  kann,  und  dennoch 
findet  man  bereits  Metastasen  in  inneren  Organen  (Lymphdrüsen,  Leber,  Knochen  usw.). 
Vergl.  die  Beobachtung  des  Verf.  auf  S.  968. 

Stieltorsionen  und  deren  Folgen.  Das  Wachstum  der  Ovarialkystome  erfolgt  entweder 
nach  dem  Ililus  ovarii  zu,  und  dann  wu-d  es  intraligamentär,  oder  es  erfolgt  frei  in  die  Bauch- 
höhle, und  dann  entwickelt  sich  ein  Stiel,  der  aus  dem  Lig.  ovarii,  dem  Lig.  latum  und  zu- 
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weilen  auch  aus  der  meist  hj-pertrophischen  Tube  besteht.  Ist  der  Tumor  aus  dem  Becken 
herausgewachsen  und,  was  zunächst  meist  der  Fall  ist,  beweglich,  so  finden  spiralige  Sliel- 
torsionen  statt.  Die  tj^pische  Torsionsform  ist  nach  Küslner  so,  daß  linlis  eine  rechtsläufige, 
rechts  eme  hnksläuflge  Spirale  gedreht  ist  (um  180,  SeO"  und  mehr).  Andere  vermißten  jede 
Gesetzmäßigkeit  für  den  Drehungsvorgang  (Gohlhercj).  Infolge  der  Torsion  der  im  Stiel  ent- 
haltenen Blutgefäße  kann  totale  Anämie  und  iVeAvose  oder  wriöse,  von  Blutungen  in  das  Kystom 
gefolgte  Hyperämie  herbeigeführt  werden.  Kommen  Eitererreger  hinzu  (durch  die  Darm- 
wand?), so  kann  Eiterung  und  Verjauchung  des  Tumors  eintreten.  Meist  finden  sich  aus- 
gedehnte peritonitische  Adhäsionen  bei  der  Torsion.  —  Der  Tod  kann  durch  AutointoxLkation 
und  Nephritis  erfolgen  (vgl.  Bröse). 

Verwaehsimgcn  mit  iS'achbarteilen  (vor  allem  mit  dem  parietalen  Peritoneum  und  dem 
Netz)  finden  sich  in  der  Regel  bei  sehr  großen,  alten  Tumoren  (so  z.  B.  im  FaU  Fig.  551). 

C.  Das  Oberflächenpapillom. 

Oben  (S.  959)  \vurde  erwähnt,  daß  bei  einem  papillären  Kystadenom  nicht 
selten  ein  Dnrch\yachsen  von  Papillen  durch  die  "Wand  der  Cysten  an  die  äußere 
Oberfläche  der  Geschwidst  vorkommt.  Ln  Gegensatz  hierzu  beginnt  bei  der 
Gesch\viilst,  die  man  schlechthin  als  Oberflächenpapillom  des  Ovariums  be- 
zeichnet, die  Papillenbildung  primär  an  der  Oberfläche,  meist  zugleich  an  beiden 
Ovarien,  und  die  Geschwulst  wächst  frei  in  die  Bauchhöhle  hinein.  Man  sieht 
eine  große  Menge  äußerst  feiner,  gefäßreicher  Papillen  und  Papillenaggregate 
von  blumenkohlartigem  Aussehen.  Dieselben  erinnern  mitunter  an  die  Zotten- 
geschwiilste  der  Blase.  Sind  die  Ovarien  dicht  mit  pelzigen  Zotten  besetzt,  so 
Avcrden  sie  in  eine  weiche,  rote,  gewöhnlich  nur  bis  kinderfaustgroße  Geschwulst 
verwandelt.  Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  das  durch  die  Albuginea 
scharf  abgegrenzte  Ovarium  entweder  nicht  verändert  oder  verkleinert  oder 
vergrößert,  nicht  selten  von  Cysten  diu'chsetzt.  Auch  hier  kommt  Bildung  von 
Psammomkörpern  vor. 

Die  Oberflächenpapillome  machen  stets  starken  Ascites  und  können  zu  Implantationen 
auf  dem  Peritoneum  (s.  S.  562)  führen.  —  Betreffs  der  Histogenese  s.  S.  965. 

Histogenese  der  einfachen  und  papillären  Kystadenome  des  Ovariums. 

Vielfältig  sind  die  Versuche  einer  histogenetischen  Deutung  der  Ovarialkystome.  Doch 
förderte  erst  die  jüngste  Zeit  darüber  Ansichten  zutage,  welche  vielleicht  eine  befriedigendere 
Erklärung  zu  geben  geeignet  sind. 

Nach  Klebs  und  Waldeyer  nehmen  die  glandulären  Kystome  ihren  Ausgang  von  den 
Pflügerschen  Schläuchen  (1),  jenen  soliden  Einsenkungen  des  cylindrischen  Keimepithels, 
welche  die  embryonalen  Vorläufer  der  Graafschen  Follikel  darstellen.  Diese  soliden  Einsen- 
kungen sollen  analog  dem  Bildungsmodus  der  Graafschen  Follikel  unter  Sekretion  von  selten 
der  epithelialen  Zellen  zu  Cysten  (Kystadenomen)  werden,  was  meistens  an  vielen  Zellen  gleich- 
zeitig geschieht.  —  Senkt  sich  das  Epithel  dieser  Cysten  —  also  genetisch  Keimepithel  — 
in  das  umgebende  Bindegewebe  schlauchartig  ein,  schließen  sich  die  drüsigen  Bildungen  gegen 
den  Hohlraum  der  Hauptcyste  ab  und  werden  sie  durch  Sekret  ausgedehnt,  so  können  neue 
Cysten  entstehen,  und  dieser  Vorgang  der  epithelialen  Einstülpung  kann  sich  imnu'rfort  wieder- 
holen. Bei  dem  Wachsen  der  Cysten  durch  Sekretion  von  selten  der  Wandzellen  und  Trans- 
sudation  von  selten  der  Blutgefäße  der  Wand  kann  hier  und  da  Verdünnung  und  Schwund 
der  Zwischenwände  eintreten. 

Diese  Auffassung  ist  dann  mit  der  Zeit  vielfach  modifiziert  worden.  —  Da  man  jetzt 
annimmt,  daß  sog.  Pflügersche  Schläuche  sich  postembryonal  nicht  mehr  entwickeln  (Wal- 
deyer), konnten  diese,  so  schloß  man,  nicht  den  Ausgangspunkt  für  eine  in  späterer  Zeit  ein- 
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tretende  (ieschwulstbildung  abgeben.  Es  ^^rde  daher  vieliach  das  Keimepithel  (2)  als  Aus- 
gangspunlä  aller  epithelialen  Neubildungen  des  Ovanums  angesprochen.  Einsenkungen  des 
Keimepithels  in  das  Stroma  lümmt  man  statt  der  Pflügerschen  Schläuche  als  Ausgangspunkt 
an  und  erklärt  so  die  Genese  der  einfachen  Kystome.  Hatte  Waldeyer  bereits  an  Ovarien  älterer 
Frauen  den  Zusammenhang  kleiner  Cysten  mit  dem  oberflächlichen  Ovarialepithel  nachge- 
wiesen, so  machte  Nagel  aui  die  Häufigkeit  von  Epitheleinsenkungen  und  kleinen  Cysten  an 
der  Oberfläche  chronisch  entzündeter  Ovarien  aufmerksam  und  war  früher  geneigt,  alle  epithe- 
lialen Neubildungen  des  Ovariums  auf  solche  Einsenkimgen,  welche  stets  die  Folge  chronisch- 
entzündlicher  Prozesse  des  Ovariums  seien,  zurückzuführen.  —  Für  die  Erklärung  der  Genese 
der  Flimnierepitlielkystome  legte  man  großen  Wert  auf  den  Befund,  daß  das  Keimepithel 
unter  pathologischen  Verhältnissen  euien  Cilienbesatz  erhalten  kann  (Flaischlen).  Es  wurden 
dann  auch  sehlauehjöniüge  Einsenkungen  des  Keimepithels  in  das  Stroma  und  ihr  Zusammen- 
hang mit  FlimmerepitMcysten  gefunden  {Malassez,  de  Sinettj,  Flaischlen,  Collem),  und  auch 
der  direkte  Zusammenhang  von  flünmenidem  Keimepithel  mit  dem  flimmernden  Cysten- 
epithel wurde,  freilich  nur  an  minimalsten  Cystchen,  konstatiert  {Pjannensiiel).  Eine  über- 
zeugende Vorstellung  von  der  Entstehung  einer  proliferierenden  adenomatösen  Geschwidst 
vennögen  uns  aber  solche  Bilder  wohl  nicht  zu  vermitteln. 

Ferner  wurde  die  Möglichkeit  erwogen,  daß  auch  die  GranulosazeUen  der  Graafschen 
Follikel  (3)  den  Ausgangspiudit  für  die  Entwicklung  von  Fhmmerpapillärkystomen  abgeben 
könnten,  wie  das  Marchand,  v.  Velits  u.  a.  armahmen;  stammen  doch  die  GranulosazeUen, 
ebenso  wie  die  Eizellen,  in  letzter  Linie  auch  vom  Keimepithel.  Ferner  sei  daran  erinnert,  daß 
bei  gewissen  Tieren  Keimepithel  und  GranulosazeUen  flimmern.  Angesichts  von  Beobachtungen 
wie  denen  v.  Velits,  welcher  erweiterte  Graafsche  FoUikel  nachwies,  deren  Granulosaepithel 
flimmerte,  und  in  denen  das  zugnmde  gehende  Ei  noch  zu  finden  war,  könnte  man  bei  dem 
FUmmerepithelkystom  auch  an  die  Möglichkeit  der  Entstehung  aus  Graafschen  Follikeln  denken. 
Eine  Reihe  von  Autoren  nimmt  ül)rigens  auch  für  das  Cystadenoma  simplex  die  Entstehung  aus 
Graafschen  Follikeln  an,  was  nach  dem  Befund  von  Eiern  in  jungen  Cysten  von  Cystadenomen 
(Steffeck)  auch  vollkommen  berechtigt  erscheinen  möchte;  freilich  wiu'den  diese  sog.  Eier 
von  anderen  als  Trugbilder,  eiähnJich  aussehende,  unter  Vakuolenbildung  und  Protoplasma- 
verflüssigung degenerierte  Zellen  bezeichnet  (vgl.  Wendeler,  Bandler).  x\uch  Pfannenstiel  nimmt 
fiü-  die  Pseudomucinlijstome  die  Entstehung  aus  dem  Follikelepithel  an;  doch  hat  bisher  nie- 
mand den  iT)ergang  von  FoUikelepithelien  in  die  EpitheUen  der  mit  BecherzeUen  versehenen 
Drüsenschläuche  gesehen. 

Man  hat  auch  versucht,  die  früher  schon  für  die  FlünmerpapiUärkystome  ausgesprochene 
Annahme,  daß  die  Kystome  des  Eierstocks  auf  Reste  der  Uniiere  (4)  zurückzufüliren  seien, 
neu  zu  begründen  (vgl.  Nagel,  v.  Recklinghausen,  Bandler  u.  a.).  In  diesem  Siime  war  der  Be- 
fund von  epoophoralen  Schläuchen  im  Ovarialgewebe  (s.  das  folg.  Kapitel)  von  Wichtigkeit. 
Doch  hat  v.  Frangue,  der  einen  der  schönsten  Fälle  beobachtete,  wo  die  Urnierenreste  im  Ova- 
rium  ganz  besonders  weit  verbreitet  waren,  sieh  durchaus  negativ  über  die  Wahrscheinlicldseit 
einer  kystadenomatösen  Geschwrdstbildung  aus  solchen  Urnierenresten  ausgesprochen.  Es 
kommt  nur  zu  cystischer  Dilatation,  wobei  das  Epithel  platt  wird. 

(5)  Kongenitale  Zellaiilageii  (Platten-,  FUmmer-,  BecherzeUen)  im  Ovarium  imd  deren 
Beziehung  zu  einfachen  Cysten  und  den  proliferierenden  Adenokystomen.  Hatte  schon  Waldeyer 
die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  die  BecherzeUen  der  Kystadenome  aus  EpithelbaUen 
und  -schlauchen  entständen,  welche  sich  von  Anfang  an  zu  Kystomen  und  nicht  zu  Follikeln 
ent-nickelten,  so  äußerte  Burckhard  zuerst  den  Gedanken,  daß  bei  der  Weiterentwicklung 
des  Schlauches  zur  Cyste  auch  eine  Anlagemißbildung  des  Bindegetcebes  und  der  glatten  Mus- 
krdatur  des  Ovariums  eine  Rolle  spiele,  und  er  konnte  bei  multUokulären  Ovarialkystomen 
ein  von  normalem  Ovarialstroma  differentes  Stroma  konstatieren.  Das  bestätigen  cüe  Unter- 
suchungen von  Walthard,  welche  wohl  geeignet  sind,  die  Entstehung  der  proliferierenden 
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FUmmeizellen-  und  Becherzellenadenome  in  Ijefriedigenderer  Weise  zu  erldäien,  als  das  bislier 
der  Fall  war,  und  durch  welche  die  Bedeutung  vieler  älterer  Angaben,  besonders  derjenigen, 
welche  sich  auf  die  ,Einsenkungen'  des  ,Keiniepithels'  beziehen  und  zur  Erkliirung  der  Kystome 
genügen  sollten,  eine  recht  wesentliche  Reduktion  erfährt.  }yaUh(ird  konnte  nämlich  einmal 
zwischen  den  Oberfläehenepithelien  und  im  Siroma  kleine  Gruppen  von  Zellen  nachweisen, 
welche  er  als  Vorstufen  von  Oberfläehenepithelien  ansieht,  und  welche  zu  Schläuchen  auswach- 
send und  zu  Cysten  dilatiert  irutunter  das  Bild  der  kleineystischen  Degeneration  bedingen  können 
(vgl.  S.  953).  Ferner  fand  er  im  Oherfläehcnepithel  und  im  Stroma  Plaitenepitlielherde,  aus  denen 
kleine  Cysten  hervorgehen  können  (vgl.  955).  Weiterliin  gelang  aber  auch  der  Nachweis  von 
Flimmenellinseln  im  Oberflächenepithel  und  im  Siroma  ohne  Übergänge  zum  Oljerflächen- 
epithel;  von  beiden  gehen  selbständig  Schläuche  und  Flimmerepiihelcysten  aus.  Analog  fanden 
sich  Becherzellherde,  von  denen  aus  Schläuche  und  Cysten  entstehen.  Von  besonderem  Interesse 
aber  ist  es  ferner,  daß  je  nach  dem  Stroma,  welches  diese  FHnmierepithel-  oder  BecherzeUen- 
Schläuche  und  Cysten  umgibt,  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten  resultiert.  Liegen  sie  im 
typischen  Ovarialstroma,  so  zeigen  sie  früher  oder  später  Degenerationserscheinungen.  Ist  da- 
gegen das  Stroma  resp.  die  Wand  der  Schläuche  different  (kernreicher)  gegenüber  dem  Ovarial- 
stroma, so  ist  die  Bedingung  zur  Entwicklung  eitler  stärkeren  Wtwherimg  gegeben.  Es  gibt  also 
im  Ovarium  kongenitale  Zellanlagen  {Pflaster-,  Flimmer-,  Becherzellen),  welche  sowohl  den 
Ausgangspunkt  von  vergänglichen  Schlauchen  und  Cysten  im  Innern  oder  in  Verbindung  mit 
der  Oberfläche  oder  an  letzterer  abgeben  können,  —  als  auch  zur  Bildung  von  proliferierenden 
Flimmerzell-  oder  Becherzell- Adenomen  resp.  -Kystadenomen  führen,  in  welchem  Falle  dann 
das  Schlauchsiroma  nachweislich  different  vom  Ovarialstroma  und  in  hohem  Grade  proliferations- 
fähig  ist. 

Das  Oberfläclienpapillom  führt  man  besonders  gestützt  auf  I'ntersuchungen  von  From- 
met auf  das  Keimepithel  zurück.  Spalt-  oder  grubenartige,  hier  und  da  auch  als  Drüsenschläuche 
imponierende,  sich  weiter  ausbuchtende  Einsenkungen  erfolgen  vom  cilientragenden  Epithel 
der  Oberfläche  aus  in  das  Stroma.  (Coblenz  nennt  die  Einsenkungen  Adenomschläuche.)  Da- 
durch werden  Papillen  abgefurcht,  welche  dann  allmählich  stärker  vaskularisiert  werden  und 
sich  als  Zöttchen  oder  Bäumchen  aus  den  Spalträumen  erheben.     (Lit.  bei  Winiams.) 

R.  Meyer  beliauptet,  sog.  primäre  Oberflächenpapillome  seien  immer  geplatzte  Kystome. 

Anhang.-  Parovarialcysten  —  besser  Epoophoroncysten. 

Das  Epoophoron  (Waldeyer)  oder  Parovariumist  ein  kammartiger  Körper,  welcher  zwischen 
Ovaiium  und  Tube,  nahe  der  Finibria  ovarica  liegt  und  zwischen  die  Platten  des  Ligamentum 
latum  eingebettet  ist  (S.  902).  Es  ist  ein  Rest  des  vorderen  (oberen)  Abschnittes  (des  Sexualteils) 
des  IT'o?y7schen  Körpers.  Histologisch  setzt  es  sich  zusammen  aus  blind  endenden,  mit  Flimmer- 
epithel (nur  partiell)  ausgekleideten  Kanälchen  mit  aus  cytogenem  oder  spindelzelhgem  Gewebe 
bestehender,  nach  manchen  auch  mit  Muskelfasern  versehener  Wand  (s.  xmten).  Dieselben 
können  gelegentlich  gerade  im  Eierstockshilus  eine  komplizierte  Ausbildung  und  in  die  Ovarial- 
substanz  ausstrahlende  Verästelung  zeigen  {Bühler,  v.  Franque)  und  sind  wenigstens  als ,, Grand- 
strang" fast  in  jedem  Ovarium  nachzuweisen  (vgl.  Rieländer,  Lit.). 

[Das  Paroophoron,  Rest  des  hinteren  {unteren)  Abschnittes  (des  sekretorischen  Teiles) 
der  Urniere  (Mesonephrons,  Wolffschen  Körpers),  liegt  nach  Swiialski,  Aschoff,  R.  Meyer 
scharf  begrenzt  zwischen  den  letzten  Asten  der  Art.  spermatica  vor  dem  Eintritt  in  das  Ova- 
rium, etwas  nach  innen  von  dem  freien  Rand  des  Lig.  latum,  und  hegt  stets  dicht  unterhalb 
des  vorderen  Peritonealblattes  {Rieländer);  (vgl.  die  Lage  der  analogen  Paradid}'mis  =  Giraldes- 
schen  Organs  des  Hannes,  S.  901).  Es  besteht  aus  Ciruppen  leicht  gewundener,  oft  parallel 
zueinander  verlaufender  Kanälchen,  im  Gegensatz  zum  Epoophoron  ohne  besondere  binde- 
gewebige Wand;  Epithel  flimmerlos,  einfach,  kubisch  oder  niedrig  cylindrisch.  Meist  zeigen 
sich  auch  bräunliche  Pigmentierungen  (eisenlos).  Nach  }Yaldeyer  verschwindet  es  meist  schon 
nach  dem  ersten,  nach  Rieländer  nach  dem  fünften  Lebensjahr  spurlos.    Es  können  sich  aber 
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auch  Teile  erhalten,  tlie  dann  zum  Ausgangspunkt  Meiner  Cysten  werden  und  außer  der  mut- 
maßlichen Beziehung  zu  den  Kystomen  des  Ovariums  (s.  oben),  vor  allem  auch  bei  der  Ent- 
stehung der  Adenomyome  des  Utenis  und  der  Tubenwand  eine  Rolle  spielen  sollen  (vgl.  S.  902 
und  bei  Myomen  des  Uterus  S.  1018) ;  doch  handelt  es  sich  bei  diesen  mesonephrischen  Geschuiilsten 
{Pick}  um  pathologische  Umierenieste  außerhalb  des  Paroophoron  und  Epoophoron.  (Näheres 
s.  bei  Rieländer,  Lit.).] 

Parovarialcysten.  Vom  Epoophoron  können  sich  in  der  Regel  einTcammerige, 
meist  sehr  dünnivandige,  mit,  klarer,  farbloser,  meist  opaleszierender,  leichter, 
gewöhnlich  pseudomucin-  nnd  oft  eiiveißloser  Flüssigkeit  gefüllte,  mit  ein- 
schichtigem cylinärischem  oder  hubischem,  meist  flinmierndem  Epithel  glatt  aus- 
gekleidete Cysten  verschiedener  Größe  entwickeln.  Ihr  Wachstum  ist  im  all- 
gemeinen ein  langsames  {Olshausen).  Kleinste  und  Meiyie  Cysten  sind  sehr  häufig, 
faustgToße  und  viel  größere  sind  seltener.  Der  Tumor  ist  in  der  Regel  ziemlich 
schlaff,  fluktuierend,  liegt  zwischen  den  Blättern  des  locker  gefügten  Lig.  latum, 
welches  mehr  oder  weniger  erhalten  sein  kann,  und  wird  ganz  vom  Peritoneum 
iiierzogen,  das  sich  meist  leicht  abziehen  läßt,  und  dessen  Gefäße  sich  mit  denen 
des  Tumors  vielfach  kreuzen. 

Mikroskopisch  zeigt  die  Wand  2  Schichten,  eine  innere  , Membrana  propria',  die  vor- 
wiegend bindegewebig  und  sklerotisch  angetroffen  wird.  (Cireumscripte  Stellen,  an  denen 
sie  stärker  entwickelt  ist,  können  makroskopisch  Papillen  und  Papillome  und  Wülste  an  der 
Innenfläche  bedingen.)  Glatte  Muskulatur  fehlt  gewöhnlich.  Die  äußere  Schicht  wird  vom 
Gewebe  des  Lig.  latum  gebildet,  dessen  verdrängtes,  lockeres  fibrös-muskuläres  Gewebe  je 
nach  der  Größe  der  Cyste  mehr  oder  weniger  gut  erhalten  ist.  Bei  kleinen  Cysten  sind  noch 
Epoophoronschläuche  in  dieser  Schicht  nachzuweisen.  —  Kleine  Cysten  können  noch  einen 
Zusammenhang  mit  einem  Epoophoronkanälchen  zeigen  (Schickele). 

Die  Gesamtfarbe  in  situ  ist  dunkler  wie  bei  Ovarialkystomen,  mehr  griinweiß;  Ver- 
ivachsimgen  fehlen  meist.  Große  Tumoren  umkreist  die  fest  darauf  Hegende  Tube  etwa  an 
ihrem  Scheitel  an  der  ganzen  Oberfläche,  während  das  Fimbrienende  hinten  außen  dem  Tumor 
anliegt.  (Im  Gegenteil  dazu  ist  bei  einem  gewöhnlichen  intraligameniär  entwickelten  Ovarial- 
kystom die  Tube  lose,  durch  ein  Stück  Mesosalpinx  vom  Ovarialtumor  getrennt,  weil  der  Tumor 
das  Ligament  nicht  bis  zur  Tube  heran  entfalten  kann.)  Die  Tube  wird  lang  ausgezogen, 
platt,  ist  mit  Ausnahme  des  Fimljrienendes  nicht  abhebbar,  aber  für  die  Sonde  offen.  Auch 
das  Ovarium  kann  zu  einem  schmalen,  platten  Körper  ausgezerrt  werden,  liegt  meist  an  der 
L^nterfläche  ohne  Beziehung  zur  Cystenwand.  Die  dünnwandigen  Cysten  neigen  zu  Berslung, 
was  ohne  schwere  Folgen  ist;  von  öfteren  Berstungen  bleiben  Verivachsungen  mit  dem  Peri- 
tonealüberzug  zurück. 

Von  dem  S.  966  erwähnten  ,Cinindstrang'  im  Ovarium  ausgehende  seltene  Cysten  {Ame- 
sclioit),  die  man  Mark-  oder  Crrundstrangcysien  des  Ovariums  nennen  kann  (Schickele),  sind 
leicht  mit  Epoophoroncysten  zu  verwechseln,  da  sie  sich  ins  Ligament  hinein  entwickeln  und 
die  Tube  typisch  beteihgen ;  doch  sitzt  ein  Teil  der  Cyste  im  ausgedehnten  Ovarium  fest. 

Die  überaus  seltenen  Lymphcysten  (cystische  Lymphangiome)  des  Lig.  latum  (Lion, 
Schiekele)  dürften  keine  differential-diagnostischen  Schwierigkeiten  machen. 

Betreffs  der  seltenen  Adenomyome  des  Epoophoron  vgl.  bei  Adenomyom  des  Uterus 
(S.  1018),  wo  die  häufigeren  sog.  paroophoralen  Adermmyome  abgehandelt  sind. 

II.  Bösartige  epitheliale  Geschwülste. 

Carcinome  stehen  unter  den  malignen  Tumoren  des  Ovariums  an  erster  Stelle. 
Sie  Jiönnen  schon  vor  der  Pubertät  auftreten  {Lit.  Anhang).  Als  Ausgangspunkte 
werden  bei  jjrimärer  Entwicklung  das  Keimepithel  oder  das  Follikelepithel  an- 


Ovarium.    Carcinom. 


967 


gesprochen;  in  anderen  Fällen  wandelt  sich  eine  vorher  gutartige  epitheliale 
Geschwulst  sekundär  krebsig  um.  Man  untersclieidet:  a)  Solide  Carcinome. 
b)  Carcinomatöse  K)jstome.  Erstere,  die  selteneren,  können  den  Eierstock  diffus 
infiltrieren,  stark  vergrößern,  wobei  die  Form  des  Ovariums  lange  Zeit  gewahrt 
bleibt.  Später  können  sie  mannskopfgroß  und  kugelig  werden  und  haben  eine 
höckerige  Oberfläche.  Handelt  es  sich,  was  häufig  ist,  um  ein  medulläres  Car- 
cinom, so  ist  die  markige  Schnittfläche  weiß  oder  bunt  gefleckt,  marmoriert.  Scir- 
rhöse  Carcinome  sind  härter.  Andere  Formen  zeigen  den  Bau  des  Ädenocar- 
cinoms  (Fig.  559)  mit  zahl- 
reichen Variationen,  wobei  _  ^^!^«ä.=Sss?- 
selbst  in  solid  erscheinenden 
Geschwülsten  Andeutungen  von 
ciistischen,  an  Kystaden(jme  er- 
innernden Hohlräumen  sowie 
von  papillären  Wucherungen 
nicht  selten  sind. 

Carcinome  des  Ovariums 
können  primär  doppelseitig  vor- 
kommen. 

Heinrich  nimmt  hier  wohl  mit 
Unrecht  an  (vgl.  auch  Glockner), 
daß  Doppelseitigkeit  fast  stets  als 
metastatische  Erkrankung  des  einen 
Ovariums  anzusehen  sei.  Das  ist  be- 
sonders bei  den  zuletzt  erwähnten 
Formen  der  Adenocarcinome  meist 
schon  auf  Grund  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  der  Ovarialtu- 
moren sicher  auszuschließen. 

Häufig  entstehen  regressive  Me- 
tamorphosen: Blutung,  Verfettung, 
Verkalkung,  Nekrose,  seltener  galler- 
tige Umwandlung  der  Krebszellen 
oder  des  Stromas  und  Erweichungs- 
cysten.  —  Schließt  sich  eine  adhäsive 
Entzündung  undCarcinose  des  Peri- 
toneums an,  und  liegen  die  nur 
mäßig  vergrößerten  Ovarien  von 
adhärenten  Darmschlingen  bedeckt 
und  zwischen  Uterus  und  Rectum 
fixiert  im  kleinen  Becken,  so  kann  die  Diagnose  des  Ausgangspunktes  der  adhäsiven 
Peritonealcarcinose  auch  hei  der  Seidion  zunächst  eine  äußerst  schwierige  sein.  —  Bei  der 
Verkalkung  bilden  sich  außerordentlich  reichliche  unregelmäßige  Psammomkörper,  sowohl 
im  Zwischengewebe  als  auch  innerhalb  der  lOebszapfen  (s.  Fig.  III  oben),  und  zwar 
in  letzteren  durch  Verkalkung  von  Epithelhaufen  oder  von  hyalinen  Klumpen,  in  die  sich 
die  Zellen  umwandelten.  Das  Geschwulstgewebe  kann  blaß,  gelbweiß  aussehen,  durchweg 
möiielartig  hart  werden,  fühlt  sich  auf  dem  Schnitt  wie  rauhes  Glaspapier  an  und  läßt  beim 
Zerdrücken  zwischen  den  Fingern  ganz  grobe  Sandkörner  erkennen.  —  Eiähnlichc  Bildungen 


Fig.  560—561. 
Carcinoma  ovarü. 

I  Adenocarcinom  mit  Übergang  in  Carc.  solidum. 
II  Von  einem  Psammo-Carcinoma  solidum,  vorwie- 
gend vom  Charakter  des  Carcinoma  simplex,  dessen 
deutliche  Alveolen  bei  a.  Die  Krebszapfen  sLud 
in  großer  Ausdehnung  von  Psammomkörpern  von 
rundlicher,  bü-nförmiger  und  cylinchischer  Gestalt 
eingenommen. 
III  Psammomkörper  im  Innern  eines  Ivrebszapfens 
(von  II). 

I  und  II  schwache,  III  mittl.  Vergr. 
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(s.  S.  955  u.  964)  in  Ovarialcarcinomen  dürften  jedem  Erfahrenen  bekannt  sein.  Verf.  sah  sie 
auch  in  Kystadenomen  (Liepimnii.  Tuf:ini,  ,'^chmincke,  Blau,  Lit.).  Auch  das  sog.  FoUiculoma 
ovarii  der  Autoren,  das  man  auf  mißglückte  Eianlagen  zurückführen  wollte,  ist,  wie  Blau  und 
Imjier  mit  Recht  betonen,  nicht  anzuerkennen;  die  ,,Ureier"  und  ,,Primärfolliker'  hierbei 
sind  nichts  als  große  degenerierte  oder  sieh  teilende  Careinomzellen. 

Die  carcinomatösen  Kystome  können  sich  durch  krebsige  Degeneration  aus 
oder  in  einem  Cystadenoma  siniplex  oder  einem  Cystadenoma  papilläre  ent- 
wickeln oder  aber  von  vornherein  als  solche,  d.  h.  genauer  als  cystische  Carcinome 
angelegt  sein  {Pjmmenstiel).  Über  Cystocarcinoma  papilläre  vgl.  S.  961.  In 
beiden  Fällen  besteht  äußerlich  oft  große  Älmlichkeit  mit  einem  gutartigen 
Kystom,  und  auch  histologisch  ist  der  gutartige  Charakter  noch  hier  und  da 
deutlich  erhalten.  Nicht  selten  sieht  man  in  einem  ungeheuren,  dickwandigen, 
also  sehr  alten  multilokularen  Kystom  mit  oder  ohne  Papillen  nur  wenige 
weiße,  markige  Stellen,  welche  histologisch  Krebsbau  zeigen,  wobei  der  Adeno- 
carcinomcharaUer  vorherrscht.  In  anderen  Fällen  sind  die  krebsigen  Stellen  so 
wenig  umfangreich,  daß  man  bei  der  Sektion  erst  durch  den  Befund  von  Meta- 
stasen, vor  allem  in  den  Lymphdrüsen,  auf  die  maligne  Natur  des  Kystoms 
aufmerksam  gemacht  wird. 

Seltener  ist  die  Entwicklung  eines  Gallerikrehses  in  einem  Kystom.  Verf.  sezierte  eine 
62jähr.  Frau,  bei  der  sich  hauptsächlich  innerhalb  der  dicken  Septen  eines  über  25  Liter  fassen- 
den alten  Sackes  eines  multilokularen  Adenokystomes  des  rechten  Ovariunis  ein  medultarer 
Gallerikrebs  etabhert  hatte,  der  an  einer  Stelle  sowohl  nach  innen  wie  nach  außen  durchge- 
brochen war.  Die  Irehsigen  Stellen  waren  sehr  icenig  umfangreich;  andere  vereinzelte  Stellen 
in  den  Septen  des  Kystoms  zeigten  schon  makroskopisch  schmsten  Adenokystomhau.  Hier 
waren  zahlreiche  Metastasen  ausgegangen;  die  mächtig  verdickten  retroperitonealen  Lymph- 
drüsen waren  auf  dem  Schnitt  grobkörnig  uie  gequollener  Sago,  grauweiß;  in  der  Leier  fand 
sich  ein  faustgroßer,  von  Blutungen  durchsetzter,  zum  Teil  lehmfarbener  nekrotischer,  sonst 
weißer,  markiger  Krehsknoten. 

Über  seltene  Hyperneplironie  der  Ovarien  {Peham  u.  a.),  welche  bis  mannskopfgroß 
werden  können  s.  Lit.  Ijei  Vonwiller  u.  s.  auch  S.  803. 

Sekundäre  Ovarialkrebse  sind  entweder  kontinuierlich  oder  lymphogen  foi-tgeleitet, 
z.  B.  von  einem  Uteniskrel)s,  meist  Corpuskrebs  (Lit.  bei  Schlagenhatifer,  Glockner,  Ofjergeld), 
oder  sie  entstehen  metastatisch.  Sie  sind,  wie  den  Pathologen  längst  geläufig,  den  Gynäkologen 
erst  viel  später  bekannt  wurde,  nicht  selten.  Sehr  oft  sind  sie  doppelseitig.  Relativ  häufig 
sehen  wir  sie  bei  Magencarcinom,  hauptsächlich  bei  den  diffus  infiltrierenden  Formen,  bei 
Gallenblasenkrebs,  wo  Verf.  bei  einem  ganz  kleinen  mikrocystischenAdenocarcinomagelatinosum 
mächtige  cystisch  gallertige  Metastasen  in  beiden  Ovarien  sowie  auf  dem  Peritoneum  und 
in  den  Portaldrüsen  sah,  ferner  bei  Darmkrebs  (s.  auch  Omori,  Gouilloud,  Bland-Sidlmi, 
Brunner,  Lit.);  so  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  52iähr.  Frau  ein  doppelseitiges,  je  hühnereigroßes, 
Ovarialcarcinom  bei  einem  auf  das  Peritoneum  fortgeschrittenen  Carcinom  der  hinteren  Rectal- 
wand.  Auch  nach  Tubenkrebs  entstehen  sek.  Ovarialcarcinome.  —  In  seltenen  Fällen  kommen 
bei  prim.  Magencarcinom  zugleich  mit  den  Ovarialmetastasen  solche  im  Utems  vor  {Schenk 
u.  Sitsenfrey). 

Als  Wege  für  die  Metastasenbildung  in  den  Ovarien  kommen  hier  in  Betracht: 

1.  Der  retrograde  Lymplmeg.  Dabei  gelangen  die  Ki-ebszellen  in  den  Ljanphgefäßen 
in  den  Hiliis  des  Ovariums.  Auch  Eoemer,  Glockner  u.  a.  -sviesen  darauf  hin,  ferner  Experimente 
\on^Vol1heim.  V«-/.  sah  das  u.a.  bei  einer  54j.  Frau  mit  Magencarcmom  und  Peritonealcarcinose, 
wo  der  retrograde  Transport  auf  dem  Lymphweg  auch  in  die  Tuben  und,  was  ganz  selten 
ist,  sogar  in  die  Meren  (s.  S.  863)  erfolgt  war.    Dasselbe  kann  auch  Ijei  Mammakrebs  der  Fall 
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Doppelseitiges  iiiefastatisehes  Ovarialearciiioiu  (Adeiiocarcinom)  bei  Magencarcinom  (Adeno- 

carcmom)  r.U,  Z.O  reclites,  liiikes  Ovaiium,  r.T,  i.T  rechte,  linke  Tube.  p.  Portio  uteri.   Arn 

Uterus  ein  kleines  subseröses  Myom.    70].  Frau.    ^U  nat.  Gr. 


sein,  wobei  die  Ljanphbahnen  von  Pleura  und  Peritoneum  und  auch  die  großen  Lymphdrüsen- 
systeme die  Metastase  vermitteln.  Allerdings  kommen  nach  Mammakrehs  u.  a.  auch  2.  luima- 
iogene  Metastasen  in  den  Ovarien  vor.  (Wie  wenig  das  bekannt  ist,  zeigt  eine  Arbeit  von  Hai- 
lauer.)  Verf.  sezierte  z.  B.  einen  solchen  Fall  einer  40jähr.  Frau  mit  Mammakrebs,  wo  beide 
Ovarien  ergriffen  waren  und  auch  zahlreiche  Metastasen  im  Gehirn  bestanden.  In  einem  Falle 
einer  57jähr.  Frau  mit  osteoplastischer  Carcinose  nach  Mammacarcinom  waren  beide  Ovarien 
wenig  vergrößert,  frei  beweglich,  durch  und  durch  auf  das  dichteste  von  Ki'ebs  infiltriert, 
während  das  Peritoneum  ganz  frei  war.  Auch  bei  einem  Carcinom  der  Thyreoidea  sah  Verf. 
hämatogene  Metastasen  in  den  Ovarien,  was  selten  ist.  Chiari  berichtete  gleichfalls  über  hiima- 
togene  Metastasen  bei  Jlammakrebs.  In  der  Regel  aber  kommt  bei  dem  sek.  Ovarialcarcinom 
nach  Mammacarcinom  der  Lymphweg  in  Betracht,  was  Verf.  in  zahlreichen  Fällen  sah  (vgl. 
auch  Bland- Stitton).  —  3.  Die  metastatischen  Ovarialkrebse  heyinnen  meist  an  der  Oberflüehe, 
von  außen,  und  es  entstehen  Knoten  oder  öfter  ein  oft  erheblich  dicker,  rindenartiger  Über- 
zug, oder  aber  es  bilden  sich  anfangs  distinMe  Knoten  im  Innern.  Später  führen  sie  meist  zu 
fast  gleichmäßiger  Infillration.  Kraus,  dem  Schlagenhaufer,  Polano  u.  a.  beipflichten,  hat  für 
die  häufigen,  von  einem  primären  Krebs  eines  anderen  Bauchorgans  aus  in  die  Ovarien  meta- 
stasierenden  Carcinome  ein  Eindringen,  eine  Implantation  der  Krebszellen  von  der  Oberfläche 
aus  in  das  Gewebe  des  Eierstocks,  und  zwar  in  die  Lymphbalmen,  angenommen.  Das  setzt 
die  Vorstellung  voraus,  daß  Carcinomzellen  frei  in  die  Bauchhöhle  gelangen,  was  ja  bei  Vor- 
handensein von  Serosaknoten  unschwer  anzunehmen  ist,  und  daß  sie  weiter  in  ähnlicher  Weise 
in  die  Oberfläche  des  Ovariums  einzudringen  imstande  sind,  wie  das  die  mit  Tuscliekörnchen 
beladenen  Wanderzellen  in  den  Kaninchenversuchen  vermochten.  Dabei  würde,  wie  Wolf- 
heim betont,  allerdings  eine  Verletzung  des  Oberflächenepithels  des  Ovariums  nötig  sein,  eine 
Bedingung,  die  aber  leicht  bei  jeder  Ovulation  erfüllt  wii'd.  Silzenfrey  fand  implantierte  Car- 
cinomzellen zwischen  dem  Keimepithel.  Sicher  würde  sich  durch  Implantation  die  Bevor- 
zugung der  Rinde  der  Ovarien  am  leichtesten  erklären. 
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Man  kann  Vergrößerung  beider  Ovarien  zu  Kindskopfgröße  und  mehr  sehen.  So  hatten 
beide  höckrigen  Ovarien  in  einer  Beobachtung  des  Verf.  (41iähr.  Frau,  Carcinom  im  mittleren 
Teil  des  Magens)  ein  Gewicht  von  16  Pfd.  Das  rechte  steckte  zum  Teil  fest  im  kleinen  Becken 
und  komprimierte  den  r.  Ureter,  das  andere  lag  auf  der  1.  Beckenschaufel.  Fast  dieselbe  Größe 
hatten  die  Ovarien  in  einem  anderen  sehr  lehrreichen  Fall  (40jähr.  Frau,  Pyloruskrebs ;  bereits 
vor  drei  Jahren  Gastro-Duodenostomie!),  wo  auch  diffuse  krebsige  Infiltration  des  Perito- 
neums, ferner  der  Pleurae  bestand;  Knoten  in  Leber  und  Panki-eas.  Meist  ist  die  Vergrößerung 
aber  geringer.  —  Gelegentlich  kami  man  bes.  bei  piimärem  Magenkrebs  auch  in  makroskopisch 
noch  unveränderten  Ovarien  mikroskopisch  Krebs  finden. 

Metastatische  Scirrhen  können  selbst  mikroskopisch  leicht  mit  Sarcomen  verwechselt 
werden  und  dann  primäre  Ovarialtumoren  vortäuschen;  irrtümlich  hat  man  sogar  daran 
gedacht,  daß  es  sich  in  solchen  Fällen  um  eine  besondere  Disposition  des  Indi\'iduums  zur 
Bildung  mehrfacher  primärer  Geschwülste  handle  (Ruhe^^ka,  PfannensiieJ,  Engelhorn),  was 
aber  u.  a.  ScMagenhaufer  (Lit),  Roemer  und  Glockner  als  unrichtig  zurückwiesen,  und  dem 
auch  unsere  Erfahrung  durchaus  widerspricht.  —  WielFn^/wer  betont,  sind  wohl  auch  jene  Tu- 
moren, die  Krukenherg  als  ,Fibrosarcoma  ovarii  mucocellulare  carcinomatodes'  bezeichnete  (s.  auch 
Glöckner  und  Schenk),  und  welche  größere,  gequollene,  siegelringähnliche  Zellen  neben  anderen 
epithelialen  Zellen  zeigen,  die  sich  zwischen  den  Bindegewebsfibrillen  ausbreiten,  zum  TeU, 
ja,  wie  Verf.  behaupten  möchte,  fast  ausnahmslos  (vielleicht  Fall  Schenk  und  ein  Fall  Kntken- 
hergs)  nur  Metastasen  eines  scirrhösen  Magen-,  seltener  Darmcarcinoms,  das  entweder  bereits 
im  Primärtumor  oder  erst  in  den  Metastasen  schleimige  Entartung  des  Epithels  zeigt ;  dabei 
wird  durch  L3Tnphstauung  und  dadurch  bedingte  ödematöse  Durchtränkung  des  lebhaft  ge- 
wucherten Bindegewebes  das  fibrom-  oder  fibrosarcomartige  Aussehen  vorgetäuscht,  was  in 
der  Regel  vorzüglich  das  Innere  des  Tumors  betrifft,  welches  von  einer  bis  fingerdicken  dichteren 
Rinde  von  Geschwulstgewebe  umgeben  wüd.  Verf.  ist  es  wiederholt  begegnet,  daß,  wenn 
wir  auf  Grund  der  Untersuchung  derartiger,  sog.  ,Krakenbergscher  Tumoren'  die  Vermutung 
aussprachen,  es  werde  wohl  ein  okkultes  primäres  Magencarcinom  bestehen,  diese  Annahme 
bei  der  Sektion  verifiziert  \TOrde.  {9).a,uüiStickel,  Sandrock,  Cohn,  Ulesko-Stroganoff.)  —  Dieselbe 
Skepsis  (vgl.  Polano  und  Papaioannou)  ist  wohl  auch  gegenüber  manchen  der  als  Endothe- 
liome  des  Ovariums  (s.  S.  972)  beschriel)cnen  Tumoren  angezeigt. 

III.  Gutartige  und  bösartige  Bindesubstanzgeschwülste. 

Ganz  selten  sind  Enchondrome,  desgl.  Angiome  (Lit.  Kroemer).  Fibrome  sind  selten  er- 
heblieh groß.  Kleinste  sieht  man  gelegentlich  als  glatte  oder  gelappte,  papilläre  Höckerchen 
an  der  Oberfläche  der  Ovarien;  etwas  größere  sind  tuberös,  glatt,  liart,  faserig  solid,  eventuell 
gestielt;  andere  infiltrieren  den  Eierstock  in  diffuser  Weise,  oft  doppelseitig;  Ödem  kann  eine 
myxomatöse  Beschaffenheit  vortäuschen;  das  Ovarium  kann  faustgroß  werden,  wobei  seine 
Form  annähernd  gewahrt  wird.  Partielle  Verkalkung  ist  dabei  häufig,  totale  ist  selten.  —  Ganz 
ähnlich  verhalten  sich  Fibromyome;  sie  sind  oft  schwer  von  Spindelzellsarcomen  zu  unter- 
scheiden (Histologie  und  Differentialdiagnose  vgl.  bei  Uterus  S.  1015),  und  sind  auch  gern  doppel- 
seitig vorhanden.  Selten  ist  totale  Verkalkung  eines  Fibromyoms.  Auch  Verknöcherung 
kommt  vor. 

Primäre  Sarcome  sind  ziemlich  selten  *),  häufig  doppelseitig  und  sehr 
verschiedenartig.     Meist  sind  es  derbe,  außen  glatte,  klein-  oder  großzellige 

*)  Von  160  Sarcomen,  welche  in  der  Basler  path.  Anstalt  zur  Sektion  kamen  (1,26% 
aller  Sektionen),  waren  12  primäre  Ovarialsarcome  =  7,5%  aller  Sarcome ;  von  1078  Carci- 
nomen  (8,47%  aller  Sektionen)  waren  40  primäre  Ovarialcarcmome  =  3,71%  aller  Carcinome. 
Das  Alter  in  jenen  12  Fällen  betrag;  16,  25,  27,  28,  31,  32,  46,  47,  47,  50,  54,  61  Jahre.  In 
10  Göttinger  Beob.  d.  Verf.  (eingesandtes  operativ  gewonnenes  Material)  betrag  das  Alter  7, 
10,  17,  19,  23.  45,  47,  52,  60,  63  Jahre. 


Ovarium.     Sarcome. 


971 


Spindelzellensarmme,    ferner    Fibrosarcome    (relativ   gutartig),    äußerlich    den 
diffusen  Fibromyomen  und  Fibromen  ähnlich.    Die  Form  ist  meist  höckerig, 


Fig.  563. 

Spindelzellensarcom  beider  Ovarien.    Ansicht  von  hinten.    Das  linke  Ovarium  (Oj),  dem  noch 

ein  kleiner  kugeliger  Tumor  aufsitzt,  ist  viel  stärker  vergrößert.    T  Tube.    Oa  Ostium  abdominale 

tubae.    L.  o.  p.  Lig.  ovarii  proprium,  Unks  in  die  Länge  gezogen.     U  Uterus,  vom  Bauchfell 

bedeckt,     va  Vagina,     vu  Vulva.     Samrol.  Breslau,     y,  nat.  Gr. 


eiförmig,  die  Schnittfläche  faserig,  fascikulär.  Auch  Myxosarcome  kommen 
vor.  Manche  Sarcome  sind  weicher,  mit  Rundzellen  gemischt,  andere  jDolymorph- 
zeUig,  mit  vielen  Riesenzellen.  Reine  markig-weiche  Rundzellensarcome,  rasch 
wachsend,  sind  selten  und  sehr  malign;  Verf.  sah  jüngst  2  durch  massige  Ver- 
fettung und  Nekrose  ausgezeichnete  Fälle  bei  Kindern  von  7  und  10  Jahren. 

Alveolärsarcome  zeichnen  sich  meist  durch  große,  an  Epithelien  er- 
innernde RundzeUen  aus.  (Wolfj,  Lit.).  Vorsicht  vor  Verwechslung  mit 
Carcinom! 

Ganz  vereinzelte  Angaben  existieren  über  prim.  Melanosarcome;  der 
Fall  von  Bob  (Lit.)  ist  Yerf.  aber  zweifelhaft;  auch  Kroemer  läßt  ihn  nicht 
gelten;  s.  Fall  Winterniiz  (Lit.),  Markus. 

Vielfach  entstehen  in  Ovarialsarcomen  unregelmäßige  cy- 
stische Zerfallshöhen  infolge  von  myxomatöser  Erweichung, 
Blutung,  Verfettung,  Nekrose  im  Geschwulstgewebe.  Es  gibt 
auch  Zerfallscysten,  die  glattwandig  und  dann  makrosko- 
pisch mit  echten  Cysten  zu  verwechseln  sind.  Gelegentlich 
begegnet  man  auch  zufällig  echten,  mit  Epithel  ausgekleide- 
ten Cysten.  Sarcome  des  Ovariums  kommen  meist  im  frühen 
Frauenalter,  aber  auch  schon  bei  Kindern  vor. 


Fig.  564. 

Spiudelzelleii 

von  einem  Sar- 
com  des  Ovari- 
ums. 
Mittl.  Vergr. 
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Oft  sind  Sarcome  des  0.  von  Verwachsungen  sowie  von  Ascites  begleitet  (nach  einer 
Zusammenstellung  von  Zangemeister  unter  36  Fällen  29  mal).  —  Verf.  sah  in  einem  Fall  von 
doppelseitigem,  polymoi-ph-  und  riesenzelligem  Ovarialsarcom  (31  jähr.  Frau)  einen  über 
mannskopfgroßen,  abgesackten,  ascitischen,  pseudokystoynatösen  peritonealen  Raum  mit  dicker 
sarcomatöser  Wand,  dessen  Innenfläche  hinten  das  Dünndarmkonvolut,  wie  mit  einem  Guß 
von  Geschwiüstgewebe  bedeckt,  anlag;  das  S  Romanum  schloß  den  Raum  unten  nach  dem 
Becken,  in  welchem  die  sarcomatösen  Ovarien  lagen,  ab,  nach  oben  reichte  der  Sack  bis  zur 
Leber,  die  stark  emporgedrängt  war.  Der  freie  Peritonealraum  bildete  oben  und  hinten  eine 
niedrige  Kappe  auf  dem  Sack ;  der  Magen  lag  hinten  außen  von  dem  Sack.  —  Manchmal  heiTscht 
Druck  auf  Blase  und  Rectum  stark  vor. 

Manche  Sarcome  sind  in  ihrem  Bau  komplizierter.  So  kommen  von  kleinsten  Blut- 
gefäßen ausgehende  Sarcome  (Hümamjiosarcome)  vor,  die  teils  sog.  Peritheliome,  besser  peri- 
vaskuläre S-  sind  und  von  den  der  Adventitia  anliegenden  Zellen  aus  entstehen  (vgl.  Kruken- 
berg, Apelt,  Graefe,  Barrett  [Lit.],  Göth),  teils  Hümangioendotheliome  *).  (Bei  ersteren  ist  zu  beden- 
ken, daß  in  vielen  Sarcomen  eine  perivasculäre  Anordnung  besteht,  ohne  daß  daraus  eine  gene- 
tische Beziehung  zu  folgern  ist  [vgl.  Rihttert].)  Andere  Endofheliome  gehen  von  den  Endothelien 
der  Lymphspalten  und  den  platten  Zellen  des  Stromas  aus,  wobei  die  proliferierenden  platten 
Zellen  kubisch  bis  cylindrisch  werden  können  und  die  präformierten  Spalten  anfüllen  und 
unregelmäßig  ausweiten.  Man  kann  daher  Hämangioendotheliom  und  Lymphangioendotheliom 
unterscheiden,  spricht  auch  von  EndotheUoma  iniravasculare  und  lymphangiomatosum 
(Eckardt,  Heinridus,  Espelet,  Kworostansky,  Kuba,  Kroemer,  Lit.  im  Anhang).  (Andere, 
z.  B.  R.  Meyer,  verhalten  sich  der  Existenz  von  Endotheliomen  gegenüber  wohl  zu  skeptisch; 
vgl.  auch  S.  970.)  Die  Endotheliome,  maligne  Geschwülste,  kommen  zuweilen  doppelseitig  vor; 
sie  sind  meist  solid,  höckerig,  fest  oder  aber  von  markiger  Konsistenz,  seltener  stellenweise  oder 
in  größerer  Ausdehnung  (Burckliard)  echt  cystisch,  haben  im  allgemeinen  alveoläre  Struktur 
und  sind  im  Grundgewebe  teilweise  oder  ganz  myxomatös,  mit  (falschen)  Erweichungscysten. 
Herrscht  echt  cystischer  Charakter  vor,  so  spricht  man  von  E.  lymphaticmn  cysticum  (vgl. 
Schürmann,  Lit.). 

Andere  Sarcome  sind  kombiniert  einmal  mit  Carcinom  (Sarco-Carcinom),  das  andere  Mal 
mit  Adenom,  am  häufigsten  mit  Kystadenom;  das  Zwischengewebe  ist  dann  sarcomatö.s  (Kyst- 
adeiioma  sarcomatosiuu).  Auch  cylindromartige  Tumoren  wurden  beobachtet  imd  andere, 
welche  die  Struktur  der  ,embryonalen  Adenosarcome'  (s.  bei  Nieren  865)  zeigen  {Glöckner,  Lit.)  — 
Lit.  über  Sarcome  bei  Kroemer. 

Metasiatische  Ovarialsarcome  sind  selten,  gelegentlich  bei  Uterussarcom  zu  sehen  imd 
kommen  am  ersten  noch  bei  Melanesarcomatose  vor. 

IV.  Dermoidcyslen  und  solide  Teratome  **)  des  Ovariums. 

Dermoidcysten  und  Teratome  lassen  sich  speziell  beim  Ovarium  schwer  voneinander 
trennen.  Manche  (z.  B.  Bandler)  nennen  beides  hier  Dermoide  und  unterscheiden  cystische 
und  solide.  Während  man  bei  den  Dermoidcysten  Im  allgemeinen  1.  einlache,  und  zwar  a)  epi- 
dermoidale,  nur  aus  dem  epidermoidalen  Teil  der  Haut,  und  b)  echte  dcrmoidale  Cysten  unter- 
scheidet, welch  letztere  eine  mit  allen  Attributen  der  äußeren  Haut,  Drüsen  und  Haaren,  ver- 
sehene Wand  besitzen,  sind  che  Dermoidcysten  des  Ovariums  stets  kotnjjli dertere  Bildungen, 
die  man  darum  auch  als  zusammengesetzte  Dermoidcysten  (2)  oder  cystischc  Teratome  (A) 
bezeichnen  kann.  Nach  Wilms  spricht  man  Wer  von  Dermoidcyste  =  cystiscliem  Teratom  = 
Embryom  =  rudimentärem  Parasit,  wenn  sich  völlig  ausgebildete  Gewebe,  Organe,  gleichsam 
ein  Rudiment  eines  Fötus,  bilden,  von  solidem  Teratom  (B)  =  embryoidem  Tumor,  wenn  die 
emmal  differenzierten  embryonalen  CJewebe  unter  mehr  oder  weniger  vollständiger  Beibehaltung 
dieses  fötalen  Charakters  grenzenlos  weiter  und  durcheinander  wuchern,  ohne  zu  fertigen 


*)  s.  Fig.  186,  S.  34.5.     **)  von  Ti^ii  Wunder. 
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Organen  anzuwachsen.  Man  spriclit  aucli  von  Teratom  (unser  A)  und  Tcratoid  (unser  B)  und 
bezeiclmet  ersteres  als  eine  Alt  aus  reifen  Geweben  zusammengesetzten  mensclilichen  Torsos, 
letzteres  als  echte  Geschwulst  (vgl.  Neuliüuser)  oder  Teratoblastom  (R.  Meyer).  (Vgl.  auch  bei 
Hoden  S.  926.)  Asl-anazij  dagegen  unterscheidet  wie  Verj.  Dermoidcysten  und  Teratome; 
erstere  enthalten  zum  größten  Teil,  wenn  auch  nicht  ausschließlich  (vgl.  Kroemer,  Lit.)  ausge- 
wachsene Gewebe,  letztere  sind  echte  Geschwülste,  ganz  oder  vorwiegend  aus  fötalen  Gewebs- 
formationen  zusammengesetzt,  während  sich  das  seltene  Vorkommen  solcher  Formationen  in 
Dermoiden  oder  Dermoidcysten  durch  Bildungshemmung  oder  Atrophie  einzelner  Teile  erklärt. 

Das  cystische  Teratom  =  Dermoidcyste  (A)  ist  angeboren  und  macht  mehr  den  Emdnick 
einer  Mißbildung  als  eines  wirkliclien  Tumors.  Die  Innenfläche  des  mit  fettigem  Brei  und 
ganzen  Büscheln  von  Ilaaren  (blond  bis  schwarz)  gefüllten  cystischen  Sackes  besitzt  hier 
gewöhnlich  an  einer  Stelle  einen  sehr  verschieden  geformten  Vorsprimg  oder  Höcker  (sog.  Kopf- 
anlage, Wilms,  s.  S.  926),  dessen  Basis  von  Ovarialgewebe  gebildet,  dessen  Oberfläche  mitsamt 
seiner  näheren  Umgebung  von  Plattenepithel  überzogen,  in  der  Regel  massenhafte  Schwoiß- 
und  sehr  große  Talgdrüsen  (Klaiißner)  zeigt  und  im  Innern  verschiedenartige  Gewebe,  wie  Fett- 
Bindegewebe,  Muskulatur,  Knorpel,  Knochen,  my.xomatöses  Gewebe,  sowie  drüsige  Gebilde 
sehr  verschiedener  Form  enthält;  letztere  gleichen  teils  Talg-,  Schweiß-,  Sehleim-  Speicliel- 
drüsen,  teils  Magen-  und  Darmdrüsen  oder  sehen  den  Bildungen  einfacher  oder  aber  papillärer, 
mit  Fümmerepithel  versehener  Ovarialkystome  frappant  ähnlich.  Besonders  reichlich  können 
auch  Zähne  entwickelt  sein,  die  oft  in  großer  Zahl  (Hunderte)  und  nicht  selten  auf  kieferähn- 
liehen  Knochenstücken  sitzend  an  der  , Kopfanlage'  zu  sehen  sind;  sie  können  auch  total  in  dem 
Höcker  verborgen  sein  oder  ragen  nur  mit  den  Kronen  ins  Innere  der  Cyste.  Die  Zähne  sind 
annähernd  nach  dem  Tj'pus  der  normalen  Zahnformen  gebaut.  Im  übrigen  zeigen  die  Knochen- 
stücke, welche  stark  an  der  Oberfläche  des  Wulstes  prominieren  können,  die  verschiedensten, 
unregelmäßigsten  Formen.  —  Die  Wand  der  Dermoidcysten  kann  cystisclie,  durch  Erweiterung 
von  Lymphgefäßen  entstehende  Räume  enthalten  (Pfannenstiel-Kroemer).  SehoiÜünder  glaubt, 
daß  auch  der  eigentliche  Dermoidcystenraum  wahrscheinüch  nur  ein  ektatischer  Ljinphraum 
sei.  Maresch  zeigte,  daß  diese  Räume  Lj-niphgefäßen  entsprechen,  in  welche  Dermoidfett 
austrat  resp.  hineingepreßt  wurde.  —  Öjer  maligne,  carcinomatöse  und  seltene  sarcomatöse 
Degeneration  von  Dermoidcysten  vgl.  H.  Ludwig  (Lit.)  und  Kroemer  (Lit.). 

GewöhnUch  kommt  nur  eine  größere  Dermoidcysie  vor,  in  seltenen  Fällen  mehrere  in  dem- 
selben Ovarium  oder  in  beiden  (Lit.  Novak,  Kroemer).  Ihre  (Jröße  schwankt  zwisclu'U  Erbsen- 
bis  mehr  als  Mannskopfgröße.  Sie  kommen  schon  hei  Kindern  vor,  vergrößern  sich  im  all- 
gemeinen sehr  langsam,  können  jedoch  besonders  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  lethafter  wachsen, 
um  sich  dann  kUnisch  völlig  wie  Kystome  zu  verhalten.  Oft  bleiben  sie  auch  stationär.  Sie 
neigen  zu  Achsendiehung  und  zu  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  und  vereitern  nicht  selten 
spontan,  woran  sich  Perforationen  in  Nachbarorgane  (Blase,  Rectum  u.  a.)  und  Verjauchung 
anschließen  können. 

Bei  den  soliden  Teratomen  (B)  (embryoiden  Geschwülsten,  Teratoiden,  Teratoblastomen), 
die  ganz  den  Eindruck  von  soliden  Mischtumoren  machen,  wenn  auch  eine  große  Zahl  kleiner 
und  kleinster  Cysten  zu  sehen  sind,  begegnen  wir  einem  bunten  Durciieinander  von  unreifen 
Geweben  von  embryonalem  Typus  (aller  3  Keimblätter),  keinen  ausgebildeten  organartigen 
Teilen,  alles  untereinander  innig  gemischt.  —  Solide  Teratome  sind  im  Hoden  (S.  926)  viel 
häufiger  als  cystische ;  das  Umgekelirte  gilt  für  die  Ovarien,  doch  sind  die  soliden  Teratome  in 
letzteren  größer  und  können  bis  Mannskopfgröße  erreichen.  Die  soliden  T.  machen  sich  meist 
erst  im  geschlechtsreifen  Alter  Iiemerkbar,  wachsen  meist  schnell  und  unbegrenzt.  Klinisch 
sind  sie  fast  alle  malign  (s.  Sjövall),  auch  wenn  sie  es  anatomisch  streng  genommen  nicht  sind, 
d.  h.  es  gibt  a)  Fälle,  die  metastasieren,  weil  die  Teratome  zum  Teil  krebsig  oder  sarkomatös 
wurden  und  b)  solche,  wo  das  Teratomgewebe  Metastasen  macht,  aber  in  diesen  wie  im  Haupt- 
tumor nur  die  gewohnten  völlig  unreifen  Gewebe  zeigt  oder  auch  embryonale  Gewebe  mit  der 
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Tendenz  auszureifen.  In  den  Metastasen  kommen  oft  nicht  alle  Komponenten  des  Primär- 
teratoms  zur  Ausbildung.  Bei  b)  kann  man  dem  Geschwiilstgewebe  als  solchem  die  Malignität 
nichtansehen;  herrschen  aber  zellreiche  Mesenchymteile  vor,so  kann  man  leicht  verfülirt  werden, 
Sarcom  resp.  sarcomatöse  Umwandlung  eines  Teratoms  zu  diagnostizieren ;  Kroemer  geht  aber 
wohl  zu  weit,  wenn  er  letztere  darum  überhaupt  negiert.  Die  soUden  T.  neigen  auch  zu 
lokalen  Rezidiven. 

Histologisches  und  Benicrkuiigen  zur  Histogenese. 

Äußerst  vielgestaltig  und  zum  Teil  auch  vieldeutig  sind  die  Bilder,  welche  in  Dermoiä- 
cysten  die  durcheinander  geworfenen  Gewebe  an  sich  und  in  ihrer  gegenseitigen  Gruppierung 
bieten.  Außer  den  bereits  erwähnten  Geweben  wurden  auch  Sehilddrüsengewebe,  welches  sogar 
vollkommen  vorherrschen  kann  und  vom  Charakter  der  Strama  coUoides,  eventuell  cystica 
ist  (Struma  ovarica,  Lif.  Anliang),  ferner  Mammagewebe,  tracheaartige  Bildungen  (Bmnngmien, 
Emanuel),  centrale  und  periphere  Nervensubstanz  (Baumgarten,  Neumann,  Saxer),  doppelt- 
konturierte  Nerven  und  Ganglienzellen  (Neumann,  Marchand,  Lamms,  Wolfj),  Augenblasen, 
Retinalpigment  u.  a.  beschrieben. 

Wüms  hatte  nun  die  Ansiclit  ausgesprochen,  daß  alle  Teratome  der  Ovarien  (und  Hoden) 
auf  eine  dreiblättrige  Eeinianlage  zurückzuführen  wären,  welche  er  für  das  Ovarium  in  einer 
Eizelle  (für  die  Hodenteratome  in  der  männlichen  Geschlechtszelle)  vermutete,  welche  infolge 
einer  Art.  Partlwgenese  in  Wuchening  gerate.  Bei  dem  weiteren  Wachstum  würden  dann 
einzelne  Gewebe  differenziert,  aber  bald  ^vieder  zum  Untergang  gebracht,  während  andere, 
besonders  die  sogen.  Kopfanlage  (s.  S.  926  bei  Hoden)  mehr  zur  Ausbildung  kämen;  dies  gelte 
für  die  DeiTuoidcysten,  wogegen  beim  soliden  Teratom  die  einmal  differenzierten  embryonalen 
Gewebe  grenzenlos  weiter  und  durcheinander  wüchsen.  Auch  andere,  so  Pfannenstiel  und 
Kroemer,  Arnsperger  u.  a.,  haben  diese  Idee  von  Wilms  ausgeführt.  Doch  haben  sich  von 
verschiedenen  Seiten  (Bonnet,  Neclc  und  Nauiverck,  Saxer,  Natnverck  u.  a.)  ernste  Bedenken 
gegen  die  Annahme  einer  solchen  Parthogenese  erhoben,  die  sich  bei  Säugetieren  für  unhaltbar 
erwiesen  hat  (Bannet).  Wilms  selbst  hat  seither  seine  Theorie  von  der  Parthogenese  zugimsten 
eines  Eervorgehens  aus  einer  isolierten  verlagerten,  zu  dem  KörjKrhestand  des  Embryo  nicht  ver- 
mndten  Furchungskugel,  Blastomere  (Marchand,  Bonnet),  aufgegeben  (Blastomerentheorie 
vgl.  die  Darstellung  von  R.  Meyer),  wenn  auch  der  von  ihm  als  eigentliches  Charakteristikum 
erkannte  Befund  von  Derivaten  der  3  Keimhlätter  in  der  Mehrzahl  (s.  S.  927)  der  Dermoide 
der  weiblichen  wie  männhchen  Gescldechtsdrüsen  (gelegentlich  aber  auch  anderer  Stellen  des 
Körpers)  zu  Recht  bestehen  bleibt. 

Man  wird  annehmen  dürfen,  daß  ein  Teil  desselben  befnichteten  Eies,  aus  welchem  der 
Träger  des  Embryoms  sich  entwickelt,  zu  einer  frühen  Zeit  aus  dem  Verbände  der  sich  furchen- 
den Eizelle  gelöst  und  verlagert  wurde;  diesem  inkludierten  Spreng-  oder  Teilstück,  welches 
beiseite  geschoben  zunächst  in  seiner  Entwicklung  stagniert,  käme  die  Fähigkeit,  Gewebe  der 
drei  Keimblätter,  resp.  einen  wenn  auch  nur  rudimentciren  Embryo  oder  anch  nur  einige  Organe 
oder  Organanlagen  zu  produzieren,  wenn  ihn  ein  genügender  Wachstumsreiz,  z.  B.  bei  der 
Ovulationshj-perämie  im  Beginn  der  Pubertät  trifft,  ebenso  zu  wie  dem  sich  regelrecht  weiter 
entwickelnden  Gros  des  befruchteten  Eies.  Es  ist  nicht  einzusehen,  daß  es  einen  wesentlichen 
Unterschied  bedeutet,  ob  man  nun  in  dem  Produkt  des  Sprengstücks  noch  alle  3  Keimblätter 
nachweisen  kann  oder  nicht.  Denn  einmal  kann  das  eine  oder  das  andere  Gewebe  bei  der 
Wuchenmg  erstickt  werden;  gibt  es  doch  Fälle,  wie  der  von  Saxer,  wo  von  der  ganzen  drei- 
blättrigen Keimanlage  nur  ein  einzelner  Zahn  im  Ovarium  zur  Entwicklung  kam,  der  darum 
doch  ein  Embryom,  aber  ein  einseitig  entwickeltes  (^Yilms,  s.  S.  927),  darstellt.  Jung  beschrieb 
ein  Enchondrom.  Isolierte  Cholesteatome  sind  nach  Piltz  auch  nur  einseitig  entwickelte  Em- 
bryome.  Auch  an  die  Struma  ovarü  ist  hier  zu  erinnern.  Femer  mag  es  ja  auch  vorkommen, 
daß  das  primäre  Sprengstück  nur  z.  B.  Ektoderm  und  Mesoderm  enthielt  (Cystoma  dermoides 
biphyllicum,  Askanazy,  sog.  Bidermom),   wie  in  Fällen  von  Nauuerck  u.  a.  (Lit.    bei  Pich), 
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oder  ein  anderes  Mal  fast  nur  fähig  war,  entodermalo  Organe  (Magendarmsdilauch,  Arnsperger, 
Kaisjtrada)  zu  produzieren. 

Die  größte  Schwierigkeit  macht  die  Erklänmg  der  ganz  auffallenden  (wenn  auch  nicht 
ausschließlichen)  Prädüeldion  der  cystischen  und  soliden  Teratome  für  die  Keimdrüsen.  Schon 
iri7»is  hatte  versucht,  in  das  Urgebiet  des  l'rogenitalsystems  fallende  lokale  Ent\\'icklungs- 
stönmgen  heranzuziehen ;  ein  diuch  Differenzieningshemmung  ausgeschalteter  (also  indifferent 
bleibender)  Keim  werde  verschleppt  und  zwar,  wie  Wüms  annahm,  durch  den  Umierengang. 
Bandler  erklärte  die  Embryome  durch  Keimverwerfungen  in  früher  Embryonalzeit,  wobei 
differente  Zellen  des  Mesoderms  und  Ektodenns  vom  Woltfschen  Körper  und  Gang  mit  ins 
Ovarium  verscUeppt  würden.  Doch  hat  Bonnet  diese  Ausfühnnigen  aus  entwicklungsgeschicht- 
lichen Gründen  entschieden  abgelehnt  (s.  auch  Redlich,  Lit.).  R.  Meyer  bemühte  sicli  jüngst 
wieder  eine  Erklärung  in  örtlichen  entwicklungsgeschichtlichen  Momenten  zu  suchen.  Doch 
kann  dieser  Versuch  nicht  befriedigen.  Vermittelnd  ist  die  letzthin  von  Noicak  vorgebrachte 
Hj'pothese,  welche  nur  die  sexuellen  Blastomeren  (im  Gegensatz  zu  den  somatischen)  resp. 
deren  Abkömmlinge  als  Ausgangsmaterial  der  Dermoidcysten  und  Teratome  heranzieht.  Diese 
Km-chimgszellen  wären  imstande,  parthogenetisch  Einschlüsse  zu  schaffen,  welche  rudimentären 
Föten  ähnlich  sind.  Da  diese  nidimentären  Föten  aus  UrgeschlechtszeUen  heiTorgingen,  so 
wüi'de  ilir  häufigeres  Airftreten  gerade  in  den  Geschlechtschüsen  verständlicher,  ein  Punkt, 
den  die  Blastomerentheorie  allein  nicht  genügend  erklärt.  Doch  möchte  demgegenüber  eher  die 
Hypothese  von  Ingier  (Lit.)  vorzuziehen  sein,  die  sich  zum  Teil  an  ältere  Vorstellungen  FiselieTs 
anlehnt,  welcher  eme  Entwicklung  der  Teratome  des  Hodens  und  Ovariums  von  den  Keim- 
zellen (resp.  vielleicht  von  verlagertem  Keimepithel  selbst)  annahm,  Zellen,  welche  sich  auf  dem 
Wege  einer  von  den  übrigen  ,somatischen'  Zellen  verschiedenen  Entwicklmigsart,  der  „Keim- 
bahn" als  spezielle  Derivate  des  ,Keimplasmas'  ableiten,  dessen  direkte  Kontinuität  sie  ver- 
mitteln. Die  Teratome  entständen  durch  eme  pathologische  —  nicht  als  parthenogenetisch 
zu  bezeichnende  —  Differenzierung  der  Keimzellen.  Ingier  nimmt  nun  an,  daß  die  Teilung  der 
die  , Keimbahn'  enthaltenden  Furchungszelle  aus  irgend  emem  Grunde  verzögert  ist,  während 
diese  Zelle  noch  außerdem  einen  somatischen  AnteU  enthält,  und  daß  dadurch  bei  ihrer  defini- 
tiven Spaltung  in  reine  Geschlechtszellen  und  somatische  Zellen  diese  letzteren  ganz  isoliert 
von  den  übrigen  somatischen  Zellen  mitten  zwischen  den  Geschlechtszellen,  also  schUeßhch 
innerhalb  der  fertigen  Geschlechtsdrüsen  zu  liegen  kommen.  —  Für  die  außerhalb  letzterer 
beobachteten  Teratome  sieht  Fischet  die  Erkläiimg  darin,  daß  das  Gebiet  der  UrkeimzeUen 
ursprünglich  in  früher  Embryonalzeit  ein  sehr  weites  ist,  und  daß  diese  Zellen,  um  sich  an 
ihrer  späteren  Stätte  zu  konzentrieren,  eine  nicht  unbedeutende  Wanderang  vollziehen  müssen, 
so  daß  leicht  Gelegenheit  zu  ihrer  Retardation  an  abnormen  Stellen,  außerhalb  des  Hodens 
und  Ovariums  geboten  sei. 

In  einer  Anzahl  von  Teratomen  (des  Hodens,  seltener  [Pick  u.  a.]  des  Ovariums)  finden  sich 
mikroskopisch  chorionepitheliomatöse  Wucherungen  *),  teils  tyi^ische,  d.  h.  solche,  die  aus  Ele- 
menten, die  der  Langhansschen  Zellschicht  entsprechen  und  aus  Syncytien  bestehen,  teils  nur 
ähnliche,  die  z.  B.  nur  hier  und  da  SjTic3rtien  zeigen,  und  weiterhin  zuweilen  auch  makroskopisch 
Nasenmolenähnliche  Bildungen  **).  Schlagenhaufer  hatte  erstere  auf  fötales  Zottenepithel 
zurückgeführt,  und  die  blasenmolenartigen  GebUde  als  echte  Blasenmolenbildungen  angesprochen 
und  darauf  sogar  eine  genetische  Einteilung  der  Teratome  in  solche  vorgeschlagen,  welche 
EihüUen  oder  deren  Derivate  enthielten,  und  in  solche,  welche  keine  solche  enthielten,  und  zwar 
wären  erstere  von  Polzellen,  letztere  von  ausgeschalteten  Blastomeren  abzuleiten.  Doch  sind  diese 
Deduktionen  wohl  nicht  anzuerkennen.  Vielmehr  muß  man  mit  Risel  (Lit.)  u.  a.  (z.  B.  Schmeel) 
annehmen,  daß  die  chorionepiihdiomariigen  Wucherungen  in  Teratomen  nicht  mit  dem  malignen 
Chorionepitheüom  des  Weibes  zu  identifizieren  süul,  da  ihre  Genese  völlig  verschieden  ist, 
vielmehr  stellen  sie  nichts  anderes  dar,  als  eine  besondere  Erscheinungsform  des  zu  den  ver- 

*j  S.Abbild.  S.  928  bei  Hoden;  vgl.  auch  Chorionepitheliom  bei  Uterus.  **)s.  beiEihäuten. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.    II.  o2 
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schiedensten  gleichwertigen  Bildungen  fähigen  fötalen  Elioderms  d.  h.  ektodermalen  Komjjo- 
nenten  des  Teratome.  Selten  kommt,  wie  in  den  bei  Hoden  erwähnten  Fällen  (S.  927  Fig.  540b  u.  c) 
ganz  einseitig  nur  der  ektodermale  Keim  in  ehorionepitheliomatoser  F'orm  zur  Wucheining. 
Die  beschriebenen  blasenmolenähnlichen  Gebilde  hielten  sämtlich  bei  genauer  mikroskopischer 
Prüfung  TÜcht  stand;  es  besteht  nur  eine  äußere  Ähnlichkeit  zwischen  Blasenmolenzotten  und 
diesen  intravaskulär  flottierenden  Geschwiüstgewebsknoten.  (Es  gibt  ja  auch  an  andern 
Stellen  traubige  Tumoren,  so  z.  B.  an  der  Portio,  in  der  Blase;  s.  dort.)  —  Andere  Auffassungen 
über  die  Herkunft  der  chorionepUheliomaiösen  FormaHonen  in  Flodentumoren  s.  dort  (S.  928). 

Die  Cysten,  die  in  Teratomen  fast  regelmäßig  vorkommen,  sind  teils  mit  Plattenepithel, 
teils  mit  C3dinderepithel  oder  aber  mit  platten  Zellen  nach  Art.  von  Lymphcysten  (s.  S.  973) 
ausgekleidet.  Nach  Bandler  lassen  sich  Übergänge  zwischen  den  verschiedenen  Formen  nach- 
weisen. —  Dermoidcysten  sind  häufig  mit  Kystomen  kombiniert.  (Man  vennutete  liier  eine 
gemeinsame  Beziehung  zum  ll'o/y/schen  Körper,  Bandler).  —  Haben  solide  Teratome  ein 
sarcomatöses  Griuidgewebe,  so  sind  sie  sehr  wachstumsfähig  und  machen  sarcomatöse  Me- 
tastasen; doch  ist  zwischen  zellreichen  Mesenchymteilen,  die  sich  auch  in  den  Metastasen 
zeigen  können,  und  Sarcom  zu  imterscheiden  (vgl.  S.  973  unten).  Auch  earemomatöse  Degene- 
ration kann  eintreten;  mitunter  beides  zugleich  (vgl.  Biihojemsky).  Daß  auch  teratoide  (oder, 
wie  Benda  sagt,  organoide)  Metastasen  vorkommen,  gilt  hier  wie  für  den  Hoden  (s.  Kroemer,  Lit. 
Daels).  —  Bei  Dermoidcyslen  kommen  gelegentlich  peritoneale  Knötchen  vor,  die  als  Iniplan- 
taiionen  von  verstreutem  Cysteninhalt  (Fett,  Haaren,  Talg)  selten  auch  von  Sprengstücken  der 
Zapfenanlage  (s.  Borer)  von  den  eigentlichen  Metastasen  zu  trennen  sind. 

Tierische  Parasiten.  Nur  sehr  seltene  Echinolcokken  wären  zu  nermen  {Freund,  Schatz, 
B.  S.  SchvUze,  Tittel).  Auch  die  Göttinger  Samml.  besitzt  einen  apfelgroßen  Ech.  d.  r.  Ovariiuns 
bei  Kystom  des  linken  (auch  erwähnt  bei  Orth,  Lehrl).). 

II.  Tuben. 

Die  Tuben  (=  Eüeiier,  Oviducfus,  Tulae  Fallopiae)  sind  nach  Hofmeier  10 — 14  cm  lange 
muskulöse  Schläuche,  welche  von  einer  vielfach  in  verästelte  Falten  gelegten,  mit  einfachem, 
flimmerndem  Cylinderepithel  bedeckten,  sehr  gefäßreichen  Schleimhaut  ausgekleidet  sind. 
Auf  Querschnitten  sehen  die  Falten  und  Kämme  der  Tube  wie  Zotten,  Papillen  aus ;  das  süid 
aber  nur  Trugbilder  (Pseudopapillen ;  vgl.  S.  958).  Drüsen  gehören  nicht  zu  den  physiologischen 
Bildungen  der  Jlucosa.  Dagegen  können  bei  chronischer  Salpingitis  drüsenartige  Bildungen 
durch  Verklebung  von  Falten  und  Wucherung  des  Epithels  entstehen  (vgl.  v.  Franque).  —  Bei 
der  senilen  Involulimi  schwindet  die  Muskulatur  mehr-  und  mehr,  die  Wand  wii'd  sklerosiert 
(näheres  über  Bindegewebsfasern  der  Tube  bei  Hörmann),  das  Cylinderepithel  kann  sich  ab- 
flachen. —  Fmiklion  der  Tuben:  Die  Tuben  nehmen  das  aus  dem  OvarialfoUikel  bei  der  0\iüa- 
tion  entleerte  Ei  auf  und  befördern  es  (durch  Wimperschlag  oder  Peristaltik  oder  beides?) 
langsam  zum  Uteiris.  Bei  der  Überleitung  des  Eies  verhält  sich  das  Fimbrienende  passiv,  und 
ein  großer  Teil  von  Eiern  geht  in  der  Bauchhöhle  verloren.  Die  vom  Manne  stammenden 
Samenkörperchen  können  nach  stattgehabter  Kopidation  in  der  Tube  (schnell)  bis  zum  Fim- 
brientrichter gelangen  (durch  Kontraktion  der  Tuben  oder  durch  Eigenbewegimg  der  Samen- 
fäden). Die  Bewegungsrichtungen  von  Ei  und  Sperma  kommen  sich  in  der  Tube  entgegen. 
Der  Befruchtungsvorgang  des  Eies  (Imprägnation)  kann  hier  stattfinden;  vielleicht  ist  das  die 
Norm  (vgl.  S.  984),  und  das  befrachtete  Ei  wandert  darauf  in  den  Uterus,  während,  wenn  es  sich 
in  der  Tube  festsetzt,  bleibende  Tubargravidität  folgt.  Andere  glauben  dagegen,  daß  die  Be- 
fruchtung des  Eies  in  der  Tube  stets  von  Tubargravidität  gefolgt  werde. 

1.  Mißbildungen  der  Tuben. 
Defekthildmig  kommt  zusammen  mit  Defekt  des  Uterus  vor,  sehen  ohne  diesen.  — 
Accessorische  Tubenostien  werden  zuweilen  mehrfach  in  der  Nähe  der  Fimbrien  gesehen.  — 
Accessorische  Tuben  sind  nicht  selten;  sie  kommen  an  der  Ala  vespertilionis  (Teil  des  Lig.  lat., 
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der  zwischen  Ovarium  und  Tube  liegt),  am  Tul)enstamm,  am  Lig.  latum  und  zwischen  dessen 
Blättern  vor.  Sie  können  Fransen  und  ein  offenes  abdominales  Lumen  und  innen  Falten 
besitzen.  Sie  sind  ungestielt  oder  gestielt  und  dann  ohne  Kommunikation  mit  der  Ilaupttube. 
(An  beiden  Enden  verschlossene  Nebentuben  sollen  sich  nach  Kofiswann  durch  Sekret  zu  einer 
Hijdwparasnlpiii.r  bis  zu  Kindskopfgröße  ausweiten  können.  Docli  liat  diese  Ansicht  vielfache 
Widerlegung  gefunden;  vgl.  Sdiickele.)  Echte  Verdoppelung  (Dai/lici/as  luhae),  mit  oder  ohne 
Verdoppelung  des  Ovariums,  ist  sehr  selten  (Bah,  Lit.).  —  Auf  Tulieiidivertikel,  die  wahrschein- 
lich auf  Entwicklungsstönxngen  im  MüUerschen  Gang  beruhen,  führt  Sddckele  die  Entstehung 
kleiner  auf  dem  Rücken  der  Tube  gelegener  Cysten  zurück  (T tihendivertikelcysten).  Nach 
Kroemer  kommen  Divertikel  oder  Nebengänge  auch  in  normalen  Tuben  vor.  —  f  iroße  Mannig- 
faltigkeit herrscht  in  der  L((H(/c  und  La//e)-»»(/ der  Tuben.  —  Persistieren  von  spiraligeii  Windungen, 
beruhend  auf  mangelhafter  Entwicklung  in  der  Pubertätszeit  (Hj'jMplasie  der  Tuben),  kann 
nach  Freund  schwere  Folgen  haben  (Tubargravidität,  Sekretstauung,  cystische  Entartung).  — 
Von  der  Morgagnischen  Hydatide  (gestielte  Cyste,  deren  Stiel  die  Verlängerung  einer  Tuben- 
fimbrie  ist  [Kohelt],  und  die,  wie  Waldetjer  vermutet,  ein  sekundär  gebildeter  Blindsack  am 
Infundibulum  ist,  nach  Nagel  aus  dem  bUnden  oberen  Ende  des  Wolffschen  Ganges  stammt, 
nach  Kölliker  aber  ein  pathologisches  Gebilde  [LjTiiphangiektasie]  darstellt)  war  S.  902  die 
Rede  (s.  auch  Peters,  Lit.).  —  Auch  andere  gestielte  cystische  Anhange  der  Fimbrien,  am  Tuben- 
schlauch oder  an  der  Ala  vespertilionis  werden  vielfach  3Iorgagnische  Hydatide  genannt.  Nach 
Kossmann  soll  es  sich  auch  hier  meist  um  Nebentuben  handeln ;  zum  Teil  sind  es  aber  Cysten 
des  Wolffschen  Ganges,  zum  Teil  Epoophoroncysten.  Gestielte,  mit  Fimljrientrichter  versehene 
Anhänge  des  Lig.  latum,  die  Roth  auf  Reste  von  Urnierentrichtern  zurückführt,  leitet  Schickele 
von  abnormen,  überzähligen  Coelomepithel-Einstülpungen  ab.  Andere  kleine  Cystchen  an  Tube, 
Lig.  latum,  Ovarien  und  LTmgebung  werden  als  Peritonealepithelcysten,  von  anderen  als  Keim- 
epitheleysten  aufgefaßt.     Weiteres  über  diese  vieldeutigen  kleinen  Gebilde  s.  S.  955. 

2.  Circulationsstörungen. 

Die  Tulje  ist  unter  ähnhchen  Verhältnissen  wie  die  Schleimhaut  des  L'tents  Sitz  von 
entzündlicher  Hyperämie  fwahrscheinhch  menstraiert  sie  auch  selbst).  Bei  frischer  allgemeiner 
Peritonitis  ist  das  abdommale  Ende  der  Tube  lebhaft  injiziert  und  gerötet.  Bei  Stauung  infolge 
von  Herzfehlem  oder  bei  Strangulation  oder  Torsion  der  Tube  sieht  die  sulzige,  dicke  Schleim- 
haut blaurot  aus.  Infolge  von  Thrombose  der  Vena  spermatica  kann  man  die  Tubenwand  (und 
zugleich  das  Ovarium)  durchblutet  und  dick  angeschwollen  sehen  (Hämalom  oder  hämorrhagische 
Infarcierung  der  Tube).  —  Phlebolithen  in  Fimljrien  s.  Kermauner. 

Blutungen  kommen  bei  Entzündungen  (s.  chronische  Salpingitis  S.  978)  und 
u.  a.  auch  bei  Pliosphorvergiftung  vor.  Sie  hinterlassen  bräunhches  Pigment.  — 
Erheblichere  Blutansammlungen,  die  zu  Hämatosalpinx  führen,  setzen  voraus, 
daß  das  abdominale  Tubenende  (sog.  Morsus  diaboli)  verschlossen  ist,  z.  B. 
durch  perimetritische  Verldebungen  um  die  Tuben ;  sonst  läuft  das  Blut  heraus. 
Tubare  Blutergüsse  können  durch  DmcJi  und  Zerrung,  welche  von  Neubildungen, 
z.  B.  großen  Myomen,  ausgehen  ivönnen,  ferner  infolge  menstrueller  Kongestion, 
sowie  selten  bei  Scharlach  oder  nach  Typhus  und  Cholera  entstehen.  Bei  Atresie 
der  Genitalwege  (Gynatresien,  S.  993)  mit  Sitz  am  Hymen,  in  der  Vagina  oder 
dem  Uterus  erlangt  die  Hämatosolpinx  (Fig.  5.31,  S.  908)  eine  große  Bedeutung; 
je  höher  der  Sitz  der  Atresie  im  Genitalkanal,  um  so  ausgedehnter  wird  die 
Hämatosalpinx.  Das  Blut,  das  aus  der  eigenen  Wand  stammt,  zum  Teil  vielleicht 
auch  aus  dem  Uterus  zurückläuft,  füllt  bei  jeder  Menstruation  die  Tuben  mehr 
aus,  so  daß  sich  diese  in  getmindene,  ivurstförmige  Säcke  umwandeln.  Das  Blut 
wird  meistens  sirupartig  dickflüssig,  teer-  oder  scholcoladenfarben,  gerinnt  nicht 
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(nach  Klebs  infolge  Einwirkung  des  Tubensekrets)  und  unterscheidet  sich  dadurch 
von  Blutungen  bei  Tuiarschwangerschaft.  Durch  Stieltorsion  und  Stauungs- 
blutung kann  jedoch  auch  Hämatosalpinx  mit  fest  geronnenem  Inhalt  entstehen 
(Fritsch).  —  In  den  meisten  Fällen  von  Hämatosalfinx  handelt  es  sich  um  das 
Residuum  einer  Tubargravidität  (S.  987). 

Scliieksal  der  Hämatosalpiiix.  Es  kann  Perforatwn  in  die  Bauchhöhle  oder  ins  Rectum 
oder  nach  außen  folgen.  Ersteres  kann  zu  tödlicher  akuter  Peritonitis  oder  zu  innerer  Ver- 
Muiuiig,  in  günstigen  Fällen  zu  einer  Hämatocek  reirouterina  führen.  Bei  Stieltorsion  kann 
Nekrose,  bei  Infek-tion  Vereiterung  des  Sackes  folgen. 

3.  Entzündungen  der  Tuben. 

Man  unterscheidet  akute  und  chronische  Salpingitis  und  nach  dem  Ent- 
zündungsprodukt eine  S.  catarrhalis  und  S.  purulenta.  Nach  dem  vorherr- 
schenden Sitz  der  Entzündung  spricht  man  von  Endosalpingitis  und  Myosal- 
pingitis  oder  S.  interstitialis.  Die  katarrhalische  S.  acuta  kann  man,  da  sie  wesent- 
lich die  Schleimhaut,  vor  allem  die  der  Ampulle  betrifft,  als  Endosalpingitis 
bezeichnen;  die  Schleimhaut  ist  intensiv  gerötet  und  geschwollen,  die  Falten 
sind  verdickt,  zeUig  infiltriert,  mit  trübem,  grauem  Schleim  bedeckt. 

SchleimhautwTicherungen  mit  epithelialer  MehrscJiiehtiing  und  auch  adenomartige  Bil- 
dungen, die  aber  nur  verzerrten  und  verlagerten  Kanalsj'stemen  entsprechen,  finden  sich  bei 
entzündlichen  Prozessen  aller  Art  (i?.  Meyer,  Neu). 

Bei  Tubenwandahscessen  kann  es  nach  Durchbrucli  ins  Tubenlumen  später  von  hier  aus 
zu  einer  Überkleidung  mit  Epithel  kommen,  wodurch  dann  verzweigte  intramurale  Neben- 
räume geschaffen  werden  (Holme).  Kroemer  und  auch  Maresch  glauben  aber,  daß  man  Merbei 
wohl  audi  präexistenten  Tubendivertikein  eine  größere  Bedeutung  beimessen  müsse. 

Bei  den  chronischen  Entzündungen  kann  die  Schleimhaut  atrophisch  oder  aber 
hj^jcrtrophisch  werden;  stets  spielen  auch  Veränderungen  der  fibromuskulären 
Tubenwand  hier  eine  Rolle. 

Manche  Formen  von  chronischer  Endosalpingitis  führen  zu  Induration  und  Schrumpfung 
der  Falten.  Die  Tubeninnenfläche  wird  glatt.  —  Die  Muscularis  wird  hei  eJironischen  Katarrhen 
bald  atrophisch,  bald  hj-pertrophisch  angetroffen.  Trotz  Atrophie  der  Muscularis  ist  die  Wand 
zuweilen  durch  Bindegewebswucherung  erhebüch  verdickt  {Salpingitis  interstitialis,  Marlin).  — 
Verwachsen  verdickte  Falten  nach  Verlust  des  Epithels  stellenweise  miteinander,  so  entstehen 
abgeschlossene,  noch  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schleimhautbuchten,  die  sich  cystisch 
ausdehnen  können  (Endosalpingitis  pseudo- follicularis,  Martin).  —  Eine  besondere  Form  der 
chronischen  kataiThahsclien  Salpingitis  ist  die  Salpingitis  haemorrhagica. 

Bei  der  gonorrhoischen  Salpii)g:itis  fand  Schridde  einen  großen  Reichtum  der  Tuben- 
falten, Wandinfiltrate  und  auch  des  gonorrhoischen  Eiters  an  IjTuphocytären  Zellen  (Plasma- 
zellen, Lymphocyten,  Lymphoblasten)  und  zwar,  was  differentialdiagnostisch  wichtig  ist, 
besonders  in  chronischen  Fällen,  in  denen  der  Gonokokkennachweis  sehr  schwierig  ist.  Die 
Spezifität  dieser  mikroskopischen  Verändenuigen  für  Gonorrhoe,  welche  Schridde  und  Amerlach 
annehmen,  veimochten  andere  aber  nicht  anzuerkennen  (s.  Miller).  Verwachsungen  der  Falten 
sind  sehr  häufig  und  folgenschwer  (Sterüität,  vielleicht  auch  öfter  Tubengravidität). 

Interessant  ist  der  jüngst  von  Pick  erbrachte  Nachweis,  daß  bei  alter  eitriger  Salpingitis 
manches  von  dem,  was  makroskopisch  wie  eitrig  infiltriert  aussieht,  der  Effekt  einer  Ansammlung 
von  doppeltbrechender  Substanz  (s.  S.  821)  in  großen  hellen  Zellen  ist. 

Bei  der  Salpingitis  Isthmica  nodosa  (Chiuri  u.  Scharita),  welche  Kehrer  als  Salpingitis 
nodosa  interstitialis  (Orlh  als  S.  prodiicliva  cßandiäaris  nodosa)  bezeichnet,  entstehen  besonders 
am  uterinen  Tubenende  (aber  auch  bis  zur  Mitte  der  Tube,  Maresch)  kleine,  kugelige  Ver- 
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dickungen,  die  wie  Fibromj'ome  aussehen.  Sic  bestellen  aus  glattem  Muskelgewebe,  das  in 
großer  Zahl  gang-  oder  rfnisen-ähnUche  verzweigte  Auswüchse  des  Schleimhautepithels  enthält, 
welche  von  cytogenem  Gewebe  begleitet  sind  oder  nicht,  teilweise  mit  dem  Tubenlumen  kommu- 
nizieren und  hier  und  da  zu  kleinen  Cysten  abgeschlossen  sind.  —  Nach  Oiiari  ist  eine  auf 
chronisch-enlzündlicJier  Basis  entstehende  Epithel-  resp.  Schleimhautwucherung,  die  zu  Aus- 
stülpungen und  Abschnürungen  führt,  das  Primäre,  und  die  Muskelwucherung,  deren  Anteil 
sehr  wechselnd  ist,  folgt,  v.  RecMinghausen  führt,  die  Affektion  auf  Persistenz  versprengter 
Urnierenkanälchen  zurück  und  hält  die  Gebilde  für  kongenital  angelegte  Geschwülste  (Ade- 
nomyome  der  TuhenwinkeT),  während  v.  Franqui  und  viele  nach  ihm  und  besonders  Maresch 
nachdrücklich  für  die  entzündliche  Genese  im  Sinne  Chiari's  eintreten,  wobei  vor  allem 
Gonorrhoe,  aber  auch  Tuberkulose  eine  RoUe  spielen  (s.  auch  Bulius  und  Wallart,  Lit.). 
Mit  R.  Meyer  könnte  man  hier  von  Adenomyosalpingitis  sprechen  (Analogon  der  Adenomyo- 
metritis  s.  S.  1020). 

Ätiologie  der  Tubeneiitziuidujigen. 

Die  Wege,  auf  denen  Entzündungen  in  die  Tuben  gelangen,  sind:  a)  vom  Endometrium 
am  durch  das  Ostium  uterinum,  b)  von  der  Peritonealhöhle  aus  durch  das  Ostium  abdominale 
und  c)  auf  dem  Lymph-,  selten  auf  dem  Blutweg  in  das  Gewebe  der  Tube  resp.  durch  die  Tuhen- 
wand  hindurch.  Bei  einfachen  chronischen  Katarrhen,  die  zu  Hydrops  tubae  führen,  ist  der 
Ausgangspunkt  und  Weg  der  Infektion  meist  nicht  mehr  nachzuweisen.  Die  schweren, 
eitrigen  Formen  der  Salpingitis  kommen  vor  allem  durch  Infektionen  im  Puerperium, 
nach  einem  Abort.,  nach  intrauterinen  Medikationen  (Preßschwämme)  sowie  besonders  auch 
durch  gonorrhoische  InfeMioyi,  namentlich  durch  die  latente  Gonorrhoe  (NoeggeratJi)  zustande. 
In  solchen  Fällen  kann  die  Entzündung  alsbald  auf  das  Peritoneum  fortschreitend  zum  Tode 
führen  oder  ausheilen  oder  aber  Bildung  einer  Pyosalpinx  veranlassen.  Während  in  den  ge- 
nannten Fällen  die  Übertragung  auf  die  Tuben  meist  oder  häufig  vom,  Uterus  aus  stattfindet, 
gibt  es  andere  Fälle,  in  denen  die  Infektion  vom  Peritoneum  aus  erfolgt,  sei  es,  was  selten  ist, 
im  Anschluß  an  Peritj-phlitis  oder  an  Operationen,  die  zu  Pelveoperitonitis  führten,  sei  es,  was 
häufig  ist,  bei  septischer  Peritonitis,  welche  sich  an  Ljinphangitis  puerperalis  anschließt.  Zu- 
weilen kann  man  bei  der  Sektion  gut  nachweisen,  wie  der  Tubentrichter  in  ein  Exsudat  ein- 
taucht und  die  infektiöse  Flüssigkeit  gewissermaßen  wie  ein  Heber  einsaugt.  Auch  vom  Ovarium 
oder  vom  Darm  aus  kann  die  Tube  infiziert  werden.  Bei  septischer  Phlegmone  erfolgt  die  In- 
fektion oft  deutlich  durch  die  Tubenwand  hindurch.  —  Auffallend  ist,  daß  bei  verschiedenen 
Entzündungen,  deren  Fortschreiten  von  der  Uterusmucosa  aus  in  manchen  Fällen  sicher 
nachzuweisen  ist  (so  bei  der  gonorrhoischen  Salpingitis),  sowohl  das  Endometrium  wie  das 
uterine  Ende  der  Tuhe  bis  an  die  Ampulle  (den  Lieblingssitz  aller  tubaren  Entzündungen)  oft 
völlig  intakt  gefunden  wird;  hier  ist  eine  Infektion  auf  dem  Weg  der  kommunizierenden  Lymph- 
gefäße oder  eine  oberflächliche  Infektion  und  ein  rasches  Abheilen  im  Uterus  und  uterinen 
Tubenende  anzunehmen. 

Verlauf   der   T  u  b  e  n  e  n  t  z  ü  n  d  u  ii  g  e  n.     Perisalpingitis. 

Tubensäcke. 

Endet  eine  Salpingitis  nicht  alsbald  mit  Heilung  oder  mit  tödlicher  Peri- 
tonitis, so  wird  sie  chronisch,  und  es  schließen  sich  als  wichtigste  Folgen  häufig 
Verwachsungen  und  fibröse  Verdickungen  der  Schleimhautfalten,  Verengerung 
oder  aber  Ausweitungen  der  Tuben  durch  stagnierendes  Exsudat  an.  Vor  allem 
an  länger  bestehende  gonorrhoische,  aber  auch  an  andere,  vorwiegend  eitrige 
Entzündungen  der  Tuben  pflegen  sich  häufig  Perisalpingitis  adhaesiva,  (s.  Fig. 
581),  Perioophoritis  und  eine  Entzündung  des  Beckenperitoneums  {Pelveo- 
peritonitis) anzuschließen,  wobei  die  Organe  durch  Bildungen  von  Adhäsionen 
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verwachsen  und  verlagert  werden.  PerisalpingHis  kann  als  Teilerscheinung  einer 
allgemeinen  Peritonitis  unabhängig  von  Tubenentziindung  entstehen  oder  vom 
üterusübcrzug  aus  fortgeleitet  werden.  Die  Tuben  selbst  werden  abgeknickt, 
abo-eschnürt  und  sind  in  ihrem  abdominalen  Ende  verschlossen.  Letzteres  ist 
wesentlich  für  das  Zustandekommen  einer  Ausdehnung  der  Tube  zu  einem 
Tubensack*),  was  durch  Exsndation  aus  der  Wand  des  Sackes  bewirkt  wh'd. 
Nach  Schwund  der  Fimbrien  ist  das  abdominale  Ostium  gar  nicht  mehr  zu 
sehen.  Zuweilen  kann  die  Tube  durch  Knickung  oder  durch  Schwellung  der 
Schleimhaut  noch  dazu  gegen  den  Uterus  abgeschlossen  werden,  obschon  das 
nicht  so  liäufig  ist.  Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Inhalts  spricht  man  von 
Hydro-,  Hmnato-  und  Pijosalpinx.  Erstere  beiden  sind  Folgezustände  resp. 
Endsta'dien  einer  katarrhalischen,  letztere  die  einer  eitrigen  Salpingitis.  Die 
Ausdehnung  betrifft  zuerst  den  Tubenpavillon,  und  die  Tube  erfährt  je  nach  dem 


Fig.  564. 

Doppelseitige  Hydrosaipmx.     Von  einer  45].  sypliilitischen  Frau  (Ulcus  der  Oberlippe,  3  kleine 

Aneurysmen  der  Aorta  ascendens).     '/j  nat.  Gr. 

Füllungsgrad  und  dem  mehr  oder  weniger  reichlichen  Vorhandensein  von  Adhä- 
sionen eine  Schlängelung,  Windung,  Knickung,  ist  schneckenhausartig  ge- 
krümmt oder  spindclig,  keulen-,  wurst-  oder  retortenförmig  (s.  Fig.  564). 

Bei  der  Hydrosalpiiix  ist  das  abdominale  Ende  verscJdossen,  trotzdem  häufig  Adhäsionen 
ganz  fehlen.  Mniiin  fand  in  137  Fällen  46 mal  Adhäsionen;  in  den  Fällen  ohne  Adhäsionen 
kann  der  Verschluß  angeboren  oder  das  Resultat  einer  chronischen  Entzündung  sein.  Der 
Inhalt  ist  klar,  schleimig-serös,  meist  leimfrei.  Erreicht  der  Innendruck  einen  gewissen  Grad, 
und  ist  der  Weg  in  den  Uterus  frei,  so  kann  sich  die  Flüssigkeit,  meist  einige  hundert  Gramm, 
durch  den  Uterus  entleeren  (worauf  die  Beschwerden,  Druck,  Harndrang,  Obstipation  nach- 
lassen) und  sich  dann  von  neuem  ansammeln  —  Hydrops  tubae  profluens.  —  Hämatosalpiiix 
entzündlichen  Ursprungs  kann  sich  (nach  Mariin)  aus  einer  S.  catarrhalis  sekundär  entwickeln; 
die  Blutung  kann  menstruellen,  entzündlichen,  traumatischen  Ursprangs  sein  oder  infolge  von 
Stauung  bei  Stieltorsion  auftreten.  Der  Inhalt  ist  fast  stets  flüssig  im  Gegensatz  zu  dem  ge- 
ronnenen Inhalt  der  nach  Tubengr-avidität  auftretenden  Hämatosalpinx  {Veit);  selten  ist  er 
geronnen.  —  Bei  der  Pyosalpmx  kann  der  stark  geschlängelte  Sack  Flaust-  und  selbst  Kinds- 
kopfgröße  erreichen.    Die  Wand  ist  starr  und  verdickt,  desgleichen  der  Peritonealüberzug,  die 


*)  Statt  , Tubensack'  hat  ^4.  Martin  den  Namen  Sactosalpiiix  vorgeschlagen  (ootteiv 
vollstopfen,  aoc/.tös  vollgestopft,  prall  gefüllt ;  —  mit  aäxxcis,  Sack  hat  der  Ausilruck  nichts  zu 
tun).    Dem  Inhalt  entsprechend  wird  ,serosa',  ,haemon-hagica'  oder  ,pur-ulenta'  hinzugefügt. 
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Schleimhaut  mehr  oder  weniger  staik  eitrig  infiltriert  (vgl.  S.  97b),  eingeschmolzen  und  ui  alten 
Säcken  zuweilen  bis  auf  einige  krümelige,  nekrotische  Fetzen  geschwunden.  —  Mitunter  kommt 
auch  eine  pseudomembranöse,  diphtherische  Salpiinjitis  vor.  Durch  Verwachsungen  von  Falten 
können  sich  im  Inneren  Scheidewände  und  getrennte  Höhlen  Ijilden  {Pijosalpiiix  saccata);  in 
anderen  Fallen  entstehen  Fächer  nur  durch  EiiiscimüriDigcn  infolge  peritonitischcr  Adliäsionen 
und  Fixieiiing  der  Tube  in  spiialig  gedrehter  Stellung.  —  Ausgänge:  Perjuration  kann  in  die 
stets  bestehenden  Adhäsionen,  wodurch  dann  auch  mehrfächerige  Säcke  entstehen,  oder  auch 
in  ein  ^Cachbarorgan,  ins  Rectum  oder  Ovarium  erfolgen;  in  letzterem  Falle  können  Tiibo- 
ovarialahscesse  entstehen.  Der  Eiter  kann  sich  eindicken  und  verkalken;  in  anderen  Fällen 
schwindet  er  und  macht  einer  serösen  Flüssigkeit  Platz. 

Bakteriologische  Befunde  in  Tubensäeken:  Der  rein  wässerige  Inhalt  l)eini  T uhenhijdrops 
gut  füi  bakterienfi-ei.  Aber  auch  der  Eiter  bei  älterer  Pyosalpinx  ist  oft  lakterienhs,  steril. 
Finden  sich  Bakterien,  so  sind  das:  Gonokokken,  Streptokokken,  seltener  Staphylokokken, 
Bacterium  coli,  Pneumokokken,  InfluenzabaciUen  (Kisskalt)  u.  a.  *) 

Tuboovarialcysten.  Für  diese  retortenähnliclien  Cystensäcke,  deren 
"Wand  zum  Teil  vom  Ovarium,  zum  Teil  von  der  Tube  gebildet  wird,  nimmt 
man  folgende  Entstellungsarten  an: 

a)  Das  Fimbrienende  ist  auf  einer  Ovarialcyste  angewachsen,  und  die  Cyste  entleert 
sich  in  das  Lumen  der  hydropischen  Tube  {Ricliard).  Die  Cyste  kann  ein  normaler  oder  ein 
hydropischer  Follikel,  eine  Corpus-luteum-Cyste,  ein  Kystadenom  sein,  b)  Eine  auf  einer 
Ovarialcyste  angelötete  Sactosalpinx  serosa  tritt  nach  Schwund  der  aneinander  liegenden 
Wände  mit  der  Cyste  in  Kommunikation  (Veit);  diese  Ansicht  vertritt  auch  Orthmann  und 
noch  jüngst  Preiser  für  die  Mehrzahl  der  FäUe.  c)  Das  Fimbrienende  der  Tube  schlüpft  in 
eine  geplatzte  Ovarialcyste  hinein,  und  die  Wände  verwachsen  (Burnier).  Diese  Fälle  erklärt 
Pfannenstiel  so,  daß  sich  eine  .Pyocele  peritubaria'  um  das  aus  der  Tube  stammende  Exsudat 
entwickle,  wodurch  eine  Abkapselungsmembran  geliefert  werde,  welche  das  Tubenende  um- 
fasse und  das  Zwischenghed  zwischen  Tube  und  cystischem  Ovarium  darstelle.  Nach  Schwund 
der  Wand  zwischen  Pyocele  und  Ovarialcyste  entstehe  die  Tubo-Ovarialcyste,  mit  anfangs 
eitrigem,  später  serösem  Inhalt.  —  Nacii  Zahn  handelt  es  sich  jedoch  wesentlich  nur  um  eine 
hydropische  Tube,  die  sich  von  der  gewöhnlichen  Fonn  der  Hydrosalpüix  nur  dadurch  unter- 
scheidet, daß  das  Ovarium  bei  dem  staltfindenden  Verschluß  des  abdominalen  Tubcnostiums 
mit  in  die  künftige  Cystenwand  eingeschlossen,  gewissermaßen  nie  ein  Stein  in  die  Sack-wand 
eingefügt  wird.  —  Tubo-Ovarialcysten  werden  selten  groß,  da  das  offene  uterine  Ende  eine 
periodische  Entleenmg  [Hydropjs  ovarii  profluens)  gestattet;  doch  können  sie  Kindskopfgröße 
erreichen.  —  Umgreifen  die  Fimbrien  einer  Tube  das  unveränderte  Ovarium  so.  daß  dieses 
ganz  oder  teilweise  in  das  Lifundibulum  zu  liegen  kommt,  so  besteht  eine  sog.  Ovarialtube. 
—  Bricht  eine  Pyosalpinx  in  ein  Ovarium  durch,  so  entsteht  eine  gemeinsame  Eiterhöhle, 
ein  TubooTarialabscofi.  —  Beziehungen  zur  Extrauteringravidität  s.  S.  985. 
Über  das  seltene  Carcinom  einer  Tuboovarialcyste  s.  Lit.  bei  Orthmann. 

4.  Infektiöse  Oranulationsgeschwülste. 

Tiilberkiilose  nimmt  die  erste  Stelle  ein.  Sie  wird  in  Verbindung  mit 
Tuierhdose  des  Endometriums  (s.  Fig.  565)  oder  isoliert  angetroffen,  wobei  in 
ersterem  Fall  die  Tubenaffektion  meist  viel  vorgeschrittener,  also  offenbar  älter 
ist  als  die  des  Uterus.  Sie  betrifft  gewöhnlich  beide  Tuhen.  In  ahden  Fällen 
sieht  man  die  geschwollenen,  geröteten  Schleimhautfalten  mit  Eiter  oder  Käse 
bedeckt  und  von  miliaren,  grauen  Knötchen  durchsetzt.    In  chronischen  Fällen 


*)  In  206  von  Wertheim  untersuchten  Fällen  fanden  sich  56  mal  Gonokokken,  11  mal 
Streptokokken,  4  mal  Staphylokokken  —  122  mal  war  der  Tulieninhalt  steril. 
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erscheint  die  geschlängelte  Tube  verdickt,  starr,  und  die  inneren  Abschnitte  sind 
verkäst  (Röhrentuberkulose).  Das  Lumen  besteht  noch  als  unregelmäßiges  Loch 
oder  ist  mit  Käse  ausgefüllt.  Ist  der  Inhalt  reichlicher  und  eitrig,  so  wird  die  Tube 
nach  Verschluß  des  abdominalen  Endes  stärker,  sehr  selten  sogar  zu  einem  bis 
armdicken  länglichen  Sack  ausgedehnt  {Pijosalpinx  tubemdosa).    Häufig  ist  das 


Fig.  565. 
Geiiltaltuberkulose  bei  einem  5jälir.  Mädchen.  Kääge  Salpingitis  und  1;äsige  Endometritis 
(massenhaft  Bacillen),  viele  miliare  TitherM  der  Vagina.  Cervix,  Corpus  und  Portio  auch 
mikroskopisch  frei;  Ovarien  desgl.  Sonst  Lungen-,  Darm-,  Peritoneal-,  Hand-  und  Fuß- 
knochen-, LjTuphdrüsentuberkulose,  tuberkulöse  Basilarmeningitis.  Fungus  genu  sin.  (ostale 
Form,  kirschgroßer  Herd  von  der  unteren  Femurepiphyse  zwischen  den  Condylen  ins  Gelenk 
durchgebrochen.)     Beob.  d.  Verf.    ■'/s  "^t-  Gr. 

abdominale  Ende  aber  auch  offen,  und  der  Prozeß  kann  auf  das  Peritoneum 
fortschreiten.  Verf.  sah  bei  32  Fällen  das  Peritoneum  in  60  %  beteiligt.  Oft 
entstehen  Adhäsionen  mit  der  Umgebung. 

Als  Frühform  beschreibt  Simmonds  einen  baciUaren  Katarrh  (vgl.  S.  933).  —  Eine  kar- 
cinomähnliche  reaktive  Wucherung  der  Tubenschleimhaut  bei  Salpingitis  tub.  beschreibt 
Voigt  (Lit.). 

Die  Gestalt  der  angeschuvlknen  Tuhe  ist  die  einer  Wurst,  Keule,  Retorte  oder  auch 
eines  Rosenkranzes;  letztere  Form  ist  aber  nicht  so  häufig,  daß  sie,  wie  man  das  wollte,  als 
klinisches  Diagnostikum  gelten  könnte.  Die  engeren  Teile  der  Tube  sind  in  der  Regel  viel 
weniger  verändert.  Xach  Hegar  sollen  die  bei  Salpingitis  isthmica  nodosa  (S.  978)  beschriebenen 
Knoten  häufig  sein  (vgl.  dort!).  Die  Konsistenz  ist  meist  teigig.  Die  äußeren  Schichten  sind 
oft  durch  Bmdegewebswucherung  verdickt.  Auch  kann  man  durch  Wandverdünnung  ent- 
standene hemiöse,  mit  käsigem  Eiter  gefüllte  circumscripte  Ektasien  sehen.  Verf.  beobachtete 
solche  Säckchen  von  Kirschgröße. 

Ätiologie.  Tubentuberkulose  kann,  wie  manche  annehmen,  primär  sein;  anatomisch 
ist  das  aber  sicher  äußerst  selten.  Xach  Hegar^s  klinischen  Erfahrungen,  der  freilich  die  Befunde 
anderer  Kliniker  {Blau}  und  Pathologen  direkt  widersprechen  (s.  z.  B.  Simmonds),  wäre  sie 
die  häufigste  Form  primärer  Genitaltuberkulose  des  Weibes;  TuberkelbaciUen  sollen  von  der 
Vagina  aus  in  den  Uterus  eindringen  (Coitus,  Instnimente,  Finger)  und,  ohne  am  Endometrium 
Erscheinungen  hervorzurufen,  in  die  Tuben  gelangen.  (Die  Möglichkeit  eines  solchen  Ascen- 
dierens  der  Tuberkulose  konnten  Jung  u.  Bennecke  auch  experimentell  dartun.  Doch  hält  es  von 
Baiimgarten  für  fraglich,  daß  das  den  physiologischen  Verhältnissen  entspricht;  vgl.  auch 
Exp.  von  Blau  u.  dagegen  Jung,  Engelhorn.)    Peritoneal-  und  Uterustuherlulose  können  sich 
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später  anschließen.  —  In  der  Regel  ist  sie  aber  sekundär  und  tritt  bei  Lungen-,  Darm-,  Peri- 
toneal-, Beckenknochentul)erkulose  u.  a.,  gelegentlieh  auch  bei  allgemeiner  Tuberkulose  auf. 
Wir  begegnen  hier  sowohl  einer  hämatogenen  als  auch  einer  fortgeleiteten  Infektion  der  Tuben. 
Als  Beispiel  einer  Idmatogenen  Tubentuberkulose,  die  man  jetzt  vielfach  für  eine  häufige  Form 
ansieht  {Kkinhans,  Amann  u.  a.),  fülire  ich  einen  lehrreichen  Fall  an  (ISjähr.  Virgo),  wo  sich 
beiderseitige  käsige  Tuben  und  ein  minimaler  käsiger  Herd  im  Endometrium  fand,  sonst  aber 
von  Tuberkulose  im  ganzen  Körper  nichts  da  war  als  ein  abgekapselter  subpleuraler  käsig- 
kreidiger Herd  von  Mandelgröße  im  r.  Unterlappen  und  eine  käsig-kreidige  rechtsseitige  Bron- 
chialdrüse mit  2  Bronchialfistel-Narben.  Aus  der  letzten  Basler  Zeit  verfügt  Verf.  noch  über 
3  weitere  Beobachtungen:  45iähr.  Frau,  obsolete  Lungentuberkulose,  isolierte  Tuberkulose 
der  kleinfingerdicken  1.  Tube.  29iähr.  Virgo,  alte  käsige  Tracheobronchialdrüsen,  doppeis. 
käsige  Tuben-  und  LTterustuberkulose  (distinkte  Riesenzellentuberkel).  17jähr.  Virgo  mit 
Herzfehler  nach  Gelenkrheumatismus,  kleiner  Käselierd  im  r.  LTnterlappen  und  in  Bronchial- 
drüsen rechts,  doppeis.  käsige  Tubentuberkulose,  Knötchen  im  Endometrium  und  im  Douglas. 
Solche  Fälle  machen  es  verständlich,  daß  da,  wo  solche  versteckte  Primärherde  bestehen, 
klinisch  oft  fälschlich  primäre  Tubentuberkulose  angenommen  werden  wird;  ohne  genaue 
Sektion  hat  aber  eine  solche  Diagnose  nur  den  Wert  einer  Vermutung  (vgl.  auch  }yeinhrenner). 
Coknheim  wies  darauf  hin,  daß  Infektion  der  Tuben  vom  tuberkulösen  Peritoneum  aus  be- 
sonders oft  vorkomme.  Sekundäre  Tuberkulose  des  Peritoneums  von  der  Tube  aus  ist  häufiger 
wie  die  sek.  Infektion  des  Uterus;  auch  kann  sich  eine  iuherkulös-eitrige,  zuweilen  sogar  eine 
jauchige  Peritonitis  anschließen,  und  zwar  erweisen  sich  diese  Fälle,  wie  man  wiederholt  kon- 
statiert hat,  oft  als  Mischinfektion  mit  Gonokokken.  —  Die  tuberkulös-eitrige  Peritonitis  kann 
mitunter  auf  einen  kleinen  abgesackten  Raum  im  Douglas  beschränkt  bleiben;  Verf.  sah  in 
mehreren  Fällen  dieser  Art  die  Tuben  frei  in  den  sackförmigen  Herd  ausmünden  mid  von 
diesem  aus  eine  oder  mehrere  Fisteln  in  das  Rectum  durchbrechen.  Das  war  z.  B.  auch  in  dem 
in  Fig.  579  abgebildeten  Fall  zu  sehen.  —  Auch  käsige  Infiltration  der  Ovarien,  selbst  von 
Ovarialkystomen  und  Tuboovarialc}'sten  kann  folgen.  —  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuher- 
kulose  im  Anschluß  an  Tubentuberkulose  wurden  nach  Geburt  oder  Abort  beobachtet;  die 
LIterusinnenfläche  kann  dann  auch  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  (Lit.  bei  E.  Kraus). 

(Über  Knochenhildung  in  einer  stark  nekrotischen  vielleicht  tuberkulösen  Tube  berichtete 
Michaud.) 

Aktinomykose  der  Tube  (im  Falle  von  Zemann  ein  dicker,  geschlängelter,  eitergefüUter 
Sack,  dessen  gewucherte  Schleimhaut  mit  gelben  Herden  verfetteten  aktinomykotischen 
Granulationsgewebes  durchsetzt  war;  Goldner,  Schlagenhaufer,  Lit.)  und  Syphilis  sind  sehr  selten. 

5.  Geschwülste. 

Primär  sind  sie  selten.  Es  kommen  vor  i)i  der  Fihro-Muscularis:  Fibrome,  Fibromyome, 
Adenomyome  (s.  Muskat),  Sareome;  in  der  Schleimhaut:  verschiedene  Neubildungen  von  pa- 
pillärem Bau,  und  zwar  Polypen,  Fibro-Epitheliome,  Carcinome,  welche  doppelseitig  sein  können 
und  sich  histologisch  an  die  papillären  Carcinome  des  Uterus  und  Ovariums  anschUeßen  (Lit. 
Peham,  Benthin,  Boxer)  und  ganz  besonders  bösartig  sind  {Kehrer,  Lit.),  ferner  Sareome,  Sarco- 
Carcinome  und  andere  Mischgeschwülste,  so  Carcino-Sarco-Endotheliome  (v.  Franque).  Lymph- 
angiome sind  ganz  selten  {Kermauner,  Lit.).  Selten  sind  krebsige  Tuboovarialcysten  (S.  981). 
Auch  das  maligne  Chorionepitheliorn  (s.  bei  Placenta)  wurde  bei  Tubargravidität  resp.  Abort  be- 
obachtet {Marchand- Ahlfeld  u.  a.,  Risel  Lit.).  —  v.  Franqui  macht  besonders  auf  die  nicht 
selten  an  maligne  Tubentumoren  sich  anschließenden  Metastasen  im  Uterus  aufmerksam. 

Sehr  selten  sind  Teratome  (Lit.  Orthmann). 

Über  die  Adenomyome  der  Tubenecken  vgl.  bei  Adenomyomen  des  LTterus(S.  1018)  und 
bei  Salpingitis  isthmica  iwdosa  (S.  978). 

Sekundäre  Carcinome  können  vom  Ovarium  oder  Uterus,  aber  aucli  z.  B.  von  einem 
Carcinom  des  Magens  ausgehen,  welches  auf  das  Peritoneum  vordrang.    Es  kann  sich  dabei 
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einmal  um  kontinuierliches  Übergreifen  handeln,  oder  es  findet  eine  Implantation  von  Krebs- 
zellen auf  die  Serosa  der  Tube  statt  (Pendant  zu  den  viel  häufigeren  sekundären  Ovarial- 
carcinomen  dieser  Entstehung,  s.  S.  968).  Selten  ist  eine  Implantation  ins  Ostium  abdominale 
der  Tube  hinein.  Verf.  sah  in  einem  solchen  Fall  (59  jähr.  Frau,  Gallertkrebs  des  Pylorusteils 
auf  das  Duodenum  übergreifend,  dicke  Lifiltration  des  Netzes,  knotige  und  diffuse  Peritoneal- 
metastasen  bes.  an  der  vorderen  Wand ;  auf  den  kleinen  Ovarien  nur  wenige  gallertige  luiötchen) 
beide  Tuben  in  von  Gallertkrebsmassen  überquellende,  förmliche  Füllhörner  verwandelt;  aus  den 
AmpuUen  ragten  über  hühnereigi'oße  blutig-gallertige  Krebsmassen  hervor.  —Verf.  sah  auch 
relrotjraden  Transport  auf  dem  Lymphweg  in  die  Tuben;  so  in  dem  S.  863  erwähnten  Fall  einer 
54jähr.  Frau.  —  Sitzenfrey  hält  es  auch  für  möglich,  daß  bei  prim.  Uteniscarcinom  abgelöste 
Krebspartikelchen  durch  kolikaiiige  Kontraktionen  in  die  Tube  gelangen  und  hier  implantiert 
werden  können. 

(Lit.  über  maligne  Tubenueubildungen  bei  Peham,  Doran,  Orthmann,  Kundrat.) 
6.  Parasiten.    Es  ist  daran  zu  erinnern,  daß  Onjuren  durch  die  Tube  in  die  Bauchhöhle 
gelangen  können  (s.  S.  557).  Ein  Unicum  ist  ein  F'aU  zahlreicher  großer  Echinokokken  in  beiden 
Tuben  von  Doleris. 

Die  Extrauteringravidität. 

Das  befruchtete  Ei  bettet  sich  zuweilen,  und  zwar  gar  nicht  so  selten,  nicht 
im  Uterus,  sondern  außerhalb  desselben  ein,  und  zwar  in  den  allermeisten  Fällen 
in  der  Tube  (TuhengravicUtät),  selten  im  Ovarium,  vielleicht  aber  nie  primär 
in  der  BauchhöMc.  An  der  Haftstelle,  wo  das  Ei  seine  Allantois  entsendet,  bildet 
sich  eine  Placenta. 

Den  Ort  der  Befruchtung  überhaupt  verlegt  man  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  in  die 
Pars  ampuUaris  tubae,  und  von  hier  wandert  das  Ei  nach  bestimmter  Zeit  in  den  Utenis,  wo 
es  sich  in  die  Mucosa  einnistet.  Jede  normale  Schwangerschaft  beginnt  daher  in  diesem  Sinne 
als  Tubarschivangerschaft  (Waldeyer-Jössel). 

Als  Ursachen  für  die  Verhinderung  der  Einuanderimg  in  den  Utenis  gibt  man  an:  a)  Ver- 
lust des  Flimmerepithels  der  Tubenschleimhaut  infolge  von  alten  KataiThen,  Verlust  der 
Peristaltik  und  dadurch  Vorwärtsbewegung  des  Eies.  Doch  fanden  andere  kerne  Spur  von 
Katarrh  und  die  Tube  normal.  In  Fällen  letzterer  Art.  wäre  es  möglich,  daß  das  Ei  bereits 
befruchtet  und  schon  in  einer  gewissen  Entwicklung  in  die  Tube  der  anderen  Seite  gelangte 
und  sich,  auf  semer  Wanderung  verspätet,  bereits  hier  einnistet,  was  sonst  erst  ün  Uterus 
geschieht,  b)  Unwegsamkeit  der  Tube  infolge  angeborener  zu  großer  Länge  oder  persistierender 
infantiler  Schlängelung  {Freund,  was  aber  nach  Höhne  allein  nicht  genügt)  oder  infolge  von 
Ivnickungen  oder  pelveoperitonitischen  Adhäsionen;  durch  die  enge  Tube  kann  zwar  der 
Same  zum  Ei,  aber  das  befruchtete  Ei  nicht  in  den  Uterus  gelangen.  Doch  können  diese  Ad- 
häsionen ebensogut  Folgen  der  Tubargravicütät  sein,  und  m  vielen  Fällen  werden  genaimte 
Verändeningen  vennißt.  Ist  die  schwangere  Tube  nach  dem  Utenis  hin  verschlossen,  so  müssen 
die  Spermatozoen  durch  die  andere,  wegsame  Tube  zum  Ei  gelangt  sein  {äußere  Überwanderung 
der  Spermatozoen),  oder  es  fand  eine  üußereÜberwanderung  des  befruchteten  Eies  statt  (s.  S.  908), 
was  für  Ausnahmefälle  denkbar  ist  (vgl.  Burkhard),  c)  Opitz  betrachtet  als  Hauptursache 
für  die  Tubargia\'idität  Faltenverschmelzungen,  Verwachsungen  zwischen  benachbarten  Schlekn- 
hautfalten  oder  von  Verzweigimgen  einer  Falte  miteinander,  wie  sie  ja  bekanntlich  durch 
voraufgegangene  Entzündungen  entstehen  können.  Dadurch  kann  das  wandernde  Ei  fest- 
gehalten werden  (s.  auch  Höhne),  d)  Micholitsch  hingegen  erblickt  den  Grund  für  die  Tubar- 
gravidität darin,  daß  sich  das  Ei  in  angeborenen  Nebengängen  (in  einer  blind  endenden  Neben- 
tube oder  in  einem  vereinzelten  Divertikel  oder  Gang)  einnistet  oder  in  erworbenen  Neben- 
räumen der  Tube,  welche  zahllose,  entfernt  adenomähnliche,  verzweigte  und  buchtige  Räume, 
Vei-wachsungen  von  Falten  mit  Gängen  und  Divertikeln  darstellen  (vgl.  S.  978,  Höhne  u.  a.). 
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Kermauner  (Lit.)u.  a.  bezweiffln  wiederum,  d-d\!i Mieholitscli,  FeUtier  u.  a.  den  unwiderleglidien 
Beweis  einer  Divertikeleinbettung  erbracht  hätten.  Doch  ist  das  v.  Franque  und  Garkisch 
letzthin  in  völlis;  einwandsfreier  Weise  fjelunpen. 

Formen  der  Extrauteringravidität. 

Man  untersclieidet  1.  (iraviditas  tubaria,  und  zwar  a)  propria  oder  isthmica,  Sitz  im  mitt- 
leren Teil;  die  häufigste  Form.  Vielleicht  spielt  Verwachsung  von  Falten  nach  vorausge- 
gangenen Entzündungen  (S.  978)  hier  eine  wichtige  Rolle,  b)  Gr.  interstitialis  (selten,  Lit  bei  ^¥erl}l, 
Easclikes,  Weiiihrenner,  Wagner);  das  Ei  entwickelt  sich  in  dem  noch  innerhall)  der  Uterus- 
muskulatur liegenden  Tubenteil  (Verengemngen  des  uterinen  Tubenabschnittes  können  die 
Ursache  sein,  vgl.  Binige).  Erfolgt  die  Entwicklung  des  Eies  zugleich  in  dem  Uterus,  so  ent- 
steht die  Gr.  luhouleriiia.  Selten  folgt  bei  Gr.  interstitialis  Eröffnung  in  den  Uteras  und  Ein- 
tritt des  Eies  in  denselben,  meist  Ruptur  nach  außen,  c)  Gr.  ampuUaris,  häufig,  wobei  es  zwei 
Abarten  gibt:  Gr.  tulo-ahdominalis;  ein  Teil  des  Eies  tritt  aus  der  Ampulle  durch  das  Fim- 
brienende  in  die  Bauchhöhle,  wobei  jedoch  die  Placenta  immer  wenigstens  teilweise  mit  der 
Tubenschleimhaut  zusammenhängt,  und  Gr.  tuhoorarialis,  Schwangerschaft  in  einer  Ovarial- 
tube  (s.  S.  981)  oder  in  einer  Tuboovarialcyste  (vgl.  S.  981),  in  welche  sich  ein  reifer  Follikel 
entleerte.  —  Eine  inlraligamenläre  Tiibengravidität  entsteht  dadurch,  daß  sich  der  Frucht- 
sack bei  seinem  Wachstum  zwischen  die  Blätter  des  Lig.  latum  drängt,  während  die  Placenta 
im  Eileiter  haften  bleibt.  Xach  SchuchardI  kann  der  Fruchthalter  noch  allenthalben  von  Tuben- 
muskulatur gebildet  sein  oder  nur  von  dem  Peritoneum  des  Lig.  latum,  und  es  ist  dann  die 
Tubenwand  an  der  dem  Eiansatz  gegenüberliegenden  Seite  auseinander  gewichen.  —  2.  Ovarial- 
sravldität  ist  sehr  selten  (Lit.  bei  Freund,  Thome,  Busalla,  Mitchell,  Bondi,  Lit.).  Das  Ei  tritt  beim 
Bersten  des  Follikels  nicht  aus  demselben  aus,  sondern  wird  vom  Samen  befruchtet  und  bleibt 
in  der  Theca  folliculi.  Die  Granulosa  Uefert,  die  Decidua.  Die  Eieinbettung  erfolgt  wie  in  der 
Tube  (Frans).  Die  Schwangerschaft  erreicht  ihr  nonnales  Ende,  oder  der  Sack  reißt  vorher 
ein,  es  erfolgt  eine  Blutung,  und  die  Fi-ucht  tritt  in  die  Bauchhöhle.  Entwickelt  sie  sich  weiter, 
so  besteht  sekundäre  Bauchhöhlenschwangerschaft  (Lit.  bei  Leopold,  Füllt).  —  3.  Abdoniinal- 
gravidität;  das  befruchtete  Ei  haftet  an  irgend  einer  Stelle  des  Bauchfells;  letzteres  bildet 
die  Serotina  und  wird  so  zum  Bildungsort  der  Placenta.  Ein  solches  Vorkommnis  ist  jeden- 
falls sehr  selten  (Lit.  bei  Werth,  Jareeff,  Croiti,  Hammacher);  andere  leugnen  es  vollkommen 
(z.  B.  Veit)  und  sehen  die  Fälle  nur  als  sekundäre  (besser:  falsche)  abdom.  Grav.  an,  bei  der 
das  Ei  oder  die  Frucht  aus  der  Tube  oder  aus  dem  Ovarium  ausgestoßen  wurde.  In  anderen 
Fällen  liegt,  eine  partielle  abdominale  (tuloabdominale)  Schwangerschaft  vor.  Interessant  ist, 
daß  in  solchen  Fällen,  wo  eine  Dehnungsruptur  der  Tube  in  späteren  Monaten  stattfand  und 
der  Riß  nicht  die  Placentarstelle  trat,  der  Fötus  außerhalb  des  Amnions  frei  zwischen  den 
Däimen  sich  monatelang  lebend  erhalten  kann  (Harris,  Lit.). 

Verhalten  des  rtenis  bei  der  extrauterinen  Gravidität. 

Die  Gebämiutter  wird  hypertrophisch,  und  es  bildet  sich  in  ihr  eine  Decidua  (mit  drei 
Schichten),  als  ob  sie  schwanger  wäre.  Je  jünger  die  Schwangerschaft,  und  je  näher  das  Ei 
dem  Utenis  sitzt,  um  so  ausgesprochener  sind  meist  die  Verändenmgen  der  Schleimhaut  und 
Muskulatur  des  Uterus.  (Auch  die  Mammae  hj-pertrophieren.)  Gelegentlich  aber  reagieii 
die  Mucosa  auch  erst  später.  Das  Oberflächen-  und  Drüsenepithel  des  Utems  kann  syncytiale 
Umwandlungen  erfahren  (M.  B.  Schmidt).  Die  deciduale  Umwandlung  reicht  bis  in  das  obere 
Drittel  der  Cer\-ix  herab  (W.  H.  Schnitze).  Mit  dem  4.  Monat  hört  die  Vergrößerung  des  Uterus 
auf.  Wird  die  extrauterine  Schwangerschaft  unterbrochen,  so  bildet  sich  der  Utenis  zurück, 
und  die  Decidua  wii'd,  wenigstens  in  den  späteren  Monaten,  gewöhnlich  in  toto  als  dreizipfeliger, 
außen  rauher  zottiger,  innen  glatter  leicht  wulstiger  Sack,  der  in  jeder  Ecke  ein  Loch  hat, 
ausgestoßen.  Selten  ist  der  ausgestoßene  uterine  Deciduasack  umgestülpt,  invertiert  (BucM). 
Wird  die  Tubengi-avidität  in  ganz  früher  Zeit  (4 — 6  Wochen)  unterbrochen,  so  kann  sich  die 
Decidua  uterina  wahrscheinlich  in  loco  zurückbUden  (s.  S.  1003). 
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Tubengravidität,  die  häufigste  und  wichtigste  Extrauteringravidität. 

Man  nahm  früher  an,  daß  da,  wo  das  Ei  an  der  Tubenschleimhaut  haftet,  die  alsbaldige 
reaktive  Bildung  einer  Decidua  erfolge.  Nach  Arbeiten  von  KiÜine,  Griffiths,  Aschoff,  Hein- 
sius,  Fiith  ist  das  jedoch  nicht  oder  wenigstens  in  den  ersten  Monaten  nur  in  geringem  Maße 
{Lange  u.  a.,  Lit.  bei  Aschoff)  der  Fall;  wenn  Deciduabildung  eintritt,  so  erfolgt  sie  erst  in 
späteren  Monaten  (als  Dec.  vera)  und  fehlt  selbst  dann  an  der  Placentarstelle  fast  ganz;  eine 
Decidua  serotina  büdet  sich  also  nicht.  Das  Ei  findet  keinen  passenden  Nährboden  in  der 
Tube,  vielmehr  erfolgt  das  Haften  des  Eies,  die  Placentarlildung,  in  der  Art,  daß  die  fötalen 
Zotten  sich  in  die  Mucosa  und  Muscularis  eingraben  [Fiith).  Während  die  deciduale  Reaktion 
am  Ort  der  Einnistung,  wie  oben  erwähnt,  fast  allgemein  negiert  wii-d,  so  auch  von  Werth, 
haben  v.  Franque  und  Garkisch  dieselbe  in  einer  Beobachtung  unzweifelhaft  nachgewiesen. 
Dabei  ist  zu  betonen,  daß  eine  so  dichte  Zelleinwanderung  vom  Chorion  aus  stattfindet,  daß 
das  angrenzende  mütterliche  Gewebe  ganz  davon  durchsetzt  ist,  was  dann  leicht  eine  deciduale 
Umwandlung  desselben  vortäuschen  kann.  Ja,  es  fUeßen  auch  hier,  wie  das  in  gleicher  Weise 
im  Uterus  beobachtet  wurde  (Siegenheek  van  Heukelom),  die  Wuchenmgen  der  fötalen  Zotten- 
epithelien  miteinander  zusammen  und  bilden  so  förmlich  eine  zweite  Schale  um  die  Eihüllen, 
eine  Saugplatte  (Aschoff),  welche  durch  die  Zotten  als  Strebepfeiler  getragen  wird  (vgl.  Zedel), 
und  welche  auch  die  mütterhchen  Gefäße  zur  Bildung  eines  placentaren  Kreislaufs  eröffnet. 
Diese  Durchwühlung,  Zerstörung  kann  sich  bis  zur  Serosa  fortsetzen.  Die  durch  zunehmende 
Wucherung  fötaler  Zellen  bewirkte  langsame  Zerstönmg  der  Tubenwand  wird  verdeckt,  durch 
organisierte  Blutgerinnsel  oder  durch  fibrinöses  Exsudat,  mit  folgender  fibröser  Umwandlung 
und  Verdickung  der  Serosa.  —  Werth  unterscheidet  eine  Tcolumnare  und  eine  interkolumnare 
Eieinnistimg.  Bei  letzterer,  die  wohl  die  häufigere  ist,  erfolgt  sie  zmschen  zwei  Falten  an  der 
Schleimhaut  selbst;  bei  ersterer  sitzt  das  Ei  auf  der  Höhe  einer  Falte  oder  zwischen  Sekundär- 
falten einer  Hauptfalte.  Die  Chance  zum  Abort  ist  wegen  der  geringen  Haftfläche  bei  der 
kolumnaren  Form  natürlich  größer.  Bei  der  interkolumnaren  ist  anderseits  die  Tubenwand, 
in  welche  sich  das  Ei  einfrißt,  mehr  durch  Ruptur  gefährdet.  —  Während  das  Ei  in  die  Tuben- 
wand eindringt,  schlägt  sich  nicht  nur  Schleimhaut,  sondern  auch  glatte  Muskulatur  auf  das- 
selbe herüber.  Die  so  gebildete  Art  Capsularis  oder  Pseudoreflexa  wird  im  Laufe  der  weiteren 
Entwicklung  durch  ein  Hineinfressen  der  Langhansschen  Zellen  oder  durch  Blutungen  zer- 
stört (Voigt).  —  Die  geschilderten  Umstände  illustrieren  die  ungünstigen  Verhältnisse,  imter 
denen  sich  das  Ei  in  der  Tube  befindet,  und  machen  das  leichte  Zustandekommen  einer  Ttiben- 
ruptur  und  auch  eines  Abortes  verständlich;  die  Zerreißung  erfolgt  in  den  ersten  Schwanger- 
schaftswochen naturgemäß  wohl  nur  an  der  Placentarstelle.  Anderseits  sind  die  in  ausschließ- 
lich fötales  Gewebe  eingebetteten  Blutgefäße  besonders  zu  Zerreißungen  geneigt,  welche  wohl 
durch  Kontraktionen  der  Tube  perfekt  gemacht  werden.  Die  sich  anschließenden  Blutungen 
führen  dann  zu  Ruptur  oder  zu  tuharem  Abort.  Während  die  Tubenmushutalur  an  der  Placentar- 
stelle stark  verdünnt  ist  oder  ganz  fehlen  und  durch  peritoneale  Schwartenbildung  ersetzt 
sein  kann,  wird  sie  im  übrigen  Teil  zuweilen  hypertrophisch,  wahrscheinlich  infolge  von  Kon- 
traktionen, die  der  Reiz  des  Eies  (besonders  des  toten)  ausübt. 

Ausgang  der  Tubengravidität. 

In  der  Regel  wird  die  Schwangerschaft  in  den  ersten  drei  Monaten  (am  häufigsten  im 
zweiten)  unterbrochen.     Das  geschieht: 

a)  durch  Berstuiig  des  Fruclithalters,  offene  Ruptur,  mit  folgender  Blutung,  mit  oder 
ohne  Austritt  des  Eies.  Diese  erfolgt,  selten  später  wie  im  3.-4.  Monat  und  ist  am  häufigsten 
in  der  6.-8.  Woche.  Ursachen:  zunehmende  Verdünnung  der  Wand  da,  wo  die  fötalen  Zotten 
und  Zellmassen  sich  in  dieselbe  hineinwühlen  und  die  Wandteile  auseinander  drängen;  Kon- 
traktionen und  Traumen,  wie  Zerrungen  und  Erschütterung  beim  Coitus,  können  hier  eine 
direkte  Ruptur  bewirken.  Die  Kontraktionen  betreffen  entweder  den  über  die  Konvexität 
des  Eies  ausgespannten  Muskeking  oder,  wie  Fehling  annimmt,  auch  noch  erhaltene  Tuben- 
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abschnitte,  wodurcli  das  Ei  la-ampJhaft  gegen  eine  nachgiebige  Stelle  der  verschlossenen  Tube 
geschoben  und  dann  mitsamt  der  verdünnten  Stelle  zum  Bersten  gebracht  wird.  Nach  Orth- 
mann  und  Martin  wiid  das  Platzen  meist  sekundär  durch  Blutungen  aus  der  Placentarstelle 
zwischen  Fnichthalter  und  Ei  vcrursaclit;  diese  können  bei  Blutdnicksteigerungen  (bei  der 
^Menstruation,  beim  Heben  schwerer  Lasten)  entstehen.  Der  Biß,  aus  dem  alsbald  Blut  aus- 
tritt, ist  oft  nur  ein  ganz  kleines,  stecknadelkopfgroßes  Loch.  Manchmal  ist  der  Biß  größer; 
er  liegt  in  der  Placentarstelle  (dann  prolabieren  Chorionzotten,  die  mit  einem  festen  Blutcoa- 
gulum  verbacken  sein  können)  oder  in  deren  Nähe;  die  Blutimg  kann  hierbei  sehr  stark  sein 
und  aus  Arterien  und  Venen  erfolgen.  Die  großen  Risse  entstehen  zuweilen  so,  daß  das  durch 
Blut  vergrößerte  Ei  durch  die  unter  hoher  Spannung  stehende  Tubenwand  an  einem  ursprüng- 
lich kleinen  Loch,  dessen  mürbe  Wände  dann  weiter  einreißen,  herausgedrängt  wird,  wobei 
der  elastische  Eisack  sogar  erhalten  bleiben  kann,  während  m  anderen  Fällen  die  Frucht  unter 
Berstung  der  Eihäute  oder  aber  das  ganze  Ei  durch  den  Tubenriß  heraustritt.  Das  Ei  kann 
auch  in  der  Tube  hegen  bleiben. 

Folgen  der  Buptur  können  sein:  a)  alniter  innerer  Verbhäungstod  (vgl.  S.  550).  ß)  Bil- 
dung einer  abgesackten  Blutgeschwulst,  und  zwar  entweder  einer  Haemaiocele  retrouterina 
oder  eines  Hämatoms  (bei  intraligamentärer  Berstung),     y)  Vollständige  Heüung,  Besolution. 

Schicksal  der  Frucht.  Die  Frucht  kann  bereits  längere  Zeit  vor  der  Ruptur  ahgestorlen 
sein  und  stirbt  wahrscheinüch  meist  zur  Zeit  des  Eintritts  der  Ruptur  ab.  In  seltenen  Fällen 
bleibt  sie,  nachdem  sie  durch  den  Riß  in  die  Bauchhöhle  gelangt  ist,  am  Leben,  wenn  nämlich 
die  Placenta  itn  Eileiter  haften  bleibt.  Dann  entsteht  eine  sekundäre  Bauchhöhlenschwanger- 
schaft. —  War  das  Ei  nach  der  Ruptur  tot,  mag  es  in  der  Tube  sitzen  gebUeben  oder  in  die  Bauch- 
höhle gelangt  sein,  so  kann  es  spurlos  resorbiert  werden,  und  auch  die  Tubardecidua,  die  Uterus- 
decidua  samt  dem  Bluterguß  können  sich  total  zm'ückbüden,  was  eine  völlige  Heilung  darstellt. 
In  der  Regel  aber  entwickelt  sich  eine  Haemaiocele  retrouterina  (s.  S.  988),  wobei  man  in  der 
Tiefe  des  Douglasschen  Raumes  meist  mit  Blut  verfilzte  Chorionzotten,  selten  noch  den  Fötus- 
körper findet. 

b)  durch  Abort,  Absterben  der  Frucht;  der  häufigere  Ausgang.  Beim  tubaren  Abort  wud 
die  Gravidität  unterbrochen  infolge  einer  Blutung  zwischen  Ei  und  Placentarstelle.  Dieselbe 
erfolgt  aus  Schleimhautgefäßen,  welche  in  dem  Bereich  der  fötalen  ChorionzeUwucherung 
liegen  und  durch  plötzliche  Blutdruckssteigerung  oder  durch  Kontraktionen  der  muskulösen 
Tube  reißen.  Nach  Aschoff  sind  hier  besonders  die  Gefäße  der  von  der  aufgewühlten  Schleim- 
haut und  Muscularis  gebildeten  Pseudoreflexa  gefährdet.  Das  Ei  wird  zum  Absterben  gebracht. 
Auch  in  das  Ei  selbst  kann  die  Blutung  erfolgen.  Die  weiteren  Veränderungen  sind  verschieden- 
artig: es  kann  sich  ein  Abortivei  in  der  Tube  entwickeln,  wobei  der  abgestorbene  Embryo  rasch 
resorbiert  whd,  während  sich  das  Amnion  und  vor  allem  die  Chorionzotten  (sowie  ganze  Nester 
Langhanssdier  Zellen  innerhalb  der  mütterlichen  Gewebe  —  Heinsius)  längere  Zeit  in  der 
mit  Blutgerinnseln  gefüllten  Tube  (Hämatosalpinx)  erhalten  und  selbst  die  Wand  noch  weiter 
zerwühlen  (eventuell  sogar  noch  zui'  Ruptur  bringen  —  vgl.  Aschoff,  Lit.).  Zwischen  Ei  und 
Eidecke  angesammelte  Blutmassen  umhüllen  das  Ei  vöUig  {Blutmole).  Das  durch  die  Blutung 
losgelöste  Ei  kann  in  toto  an  dem  Kmbrienende  herausgetrieben  werden  (kompletter  tubarer 
Abort)  und  unter  Hinterlassung  von  Chorionzotten  mit  dem  Blut  in  die  Bauchhöhle  gelangen, 
oder  der  Fötus  aHein  wird  zugleich  mit  Blut  herausgepreßt  und  kann  dann  später  irgendwo 
in  der  Bauchhöhle  abgekapselt  werden,  oder  es  tritt  nur  Blut  an  der  abdommalen  Tuben- 
öffnung heraus,  während  das  Ei  als  Blutmole  stecken  bleibt  {inkompletter  tubarer  Abort).  Ein 
sehr  zeitig  abgestorbenes  Ovulum  führt  zu  Blutung  sowohl  nach  innen,  d.  h.  in  das  Abdomen, 
wie  nach  außen,  in  den  Utenis,  und  zwar  geschieht  letzteres  ganz  unabhängig  von  einer  etwaigen 
Deciduaausstoßung  (die  Dec.  uterina  bildet  sich  sogar  oft  in  loco  zurück).  —  In  den  genannten 
Fällen  führen  die  meist  schubweisen  Blutungen  in  die  Bauchhöhle  häufig  zur  Bildung  einer 
Hämatocele.  —  Verblutungstod  ist  beim  tubaren  Abort  selten,  wie  sich  das  aus  den  erörterten 
anatomischen  Verhältnissen  ergibt. 
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Haeiiiatocele  refro-  oder  periuterina. 

Die  bei  Berstung  des  Fruchtsackes  oder  beim  tubaren  Al)ort  erfolgende  innere  Blutung 
ist  gewöhnlich  um  so  stärker,  je  fortgeschrittener  die  Gravidität  war.  Erfolgt  eine  sehr  stür- 
mische Blutung  in  die  freie  Bauchhöhle,  so  kann  der  Verblutungstod  der  Mutter  oft  rasch  ein- 
treten. —  In  anderen  Fällen  bildet  sich  eine  Haematocele  retrouterina,  welche  meist,  wenn 
auch  nicht  stets  (s.  S.  951  u.  954)  auf  Extrauteringravidität,  und  zwar  Tuhargravidität,  beraht. 
Die  Blutung  kann  zwischen  Adhäsionen  und  in  bindegewebige  Pseudomemljranen  hinein 
erfolgen,  die  bei  Tubengi-avidität  häufig  zustande  kommen  oder  infolge  von  Pelveoperitonitis 
schon  vorher  da  waren  und  die  den  Douglasschen  Raum  bedecken.  Das  Blut  kann  sich,  wenn 
die  Placentarentwicklung  im  Gebiet  der  Mesosalpinx  erfolgt  und  eine  starke  Blutung  eintritt, 
eventuell  auch  gewaltsam  zwischen  die  Blätter  des  Lig.  latum  wühlen  {intmUgamentäres  Häma- 
tom). Zur  Entstehung  der  tijpischen  Hämatocele  sind  die  erwähnten  Bedingungen  aber  nicht 
erforderlich;  diese  stellt  sich  vielmehr  so  dar:  Es  erfolgt  eine  Abortblutung  aus  der  Tube 
(gelegentlich  wohl  auch  einmal  eine  Blutung  bei  Ruptur,  vgl.  Lindenthal),  die  zunächst  steht; 
das  mit  fötalen  Elementen  gemischte  Blut,  welches  sich  im  Douglasschen  Raum  gesammelt 
hat,  gerinnt,  vielleicht  weU  es  gerinnungsfähiger  ist  (vgl.  Heinsius),  oder  aber  seine  Resorption 
wird  infolge  primärer  Veränderangen  des  Beckenperitoneums  verhindert  (vgl.  Busse).  Die 
benachbarten  Teile,  und  zwar  Darmpartien,  hintere  Uteruswand,  Netz,  Ligamentum  latum, 
umgeben  den  Blutklumpen,  verkleben  mit  ihm,  und  ihre  Serosa  wird  entzündlich  gereizt  und 
wuchert.  Weiterhin  tritt  neues  Blut  schubweise  hinzu;  das  ist  charakteristisch  und  dmch 
Schmerzen  markiert.  Das  Blut  findet  schon  einen  von  dem  jungen  Bindegewebe  membranös 
abgekapselten  Blutraum  vor,  den  es  nun  weiter  ausdehnt.  So  entsteht  bereits  ein  kugeUger 
geschwrüstartiger  Blutklumpen,  der  an  Konsistenz  sehr  ungleichmäßig  ist,  und  der  sich  bei  den 
folgenden  Schüben  mehr  und  mehr  vergrößert  und  mannskopfgroß  werden  kann.  Es  handelt 
sich  also  um  Organisafion  eines  in  die  freie  Bauchhölile  erfolgten  Blutergusses  (vgl.  Maennel).  — 
Selbst  ganz  große  Hämatocelen  können  spontan  vollständig  schwinden.  —  Zuweilen  bildet  sich 
an  der  Peripherie  des  Gerinnsels  (in  Monaten)  eine  kompakte  Schale,  die  aus  Fibrin  und  Binde- 
gewebe besteht.  Ein  solches  Hämatom,  das  wie  eine  Cyste  abgekapselt  ist  und  sich  mitunter 
auch  in  toto  herausschälen  läßt,  heißt  Kapselhämatocele,  solitäre  Hämatocele  (Sänger).  —  Ver- 
eitert oder  verjaucht  eine  Hämatocele,  was  nicht  selten  ist  und  auf  eine  Infektion  vom  Darm 
oder  von  der  bereits  früher  infizierten  Tube  aus  bezogen  wird  (vgl.  Küslner),  so  kami  sie  dm'ch 
die  vordere  Mastdarmwand  oder  das  hintere  Vaginalgewölbe  durchbrechen. 
Seltene  Ausgänge  der  Tubar-  (und  OTarial)seliwangerscliaft. 

Ausnahmsweise  wii'd  bei  Schwangerschaft  in  der  Tube  das  normale  Ende  der  Gravidität 
erreicht.  In  der  Regel  ist  der  Fruchtsack  dann  durch  zahkeiche  Adhäsionen  mit  den  um- 
liegenden Organen  verwachsen.  Meist  ist  die  Menge  des  Fruchtwassers  germg,  imd  Mißbil- 
dungen (Klumpfüße,  Schiefhals  u.  a.)  der  Frucht  sind  aus  diesem  Grunde  hier  häufig.  Tritt, 
wenn  die  Frucht  reif  ist.  keine  Kunsthülfe  ein  (Laparotomie  und  Extraktion  des  Fötus),  so 
stirbt  che  Frucht,  da  sich  die  Placenta  löst;  dann  erfolgt  auch  unter  Blutung  Ausstoßung  der 
Decidua  uterina.  Durch  Kontraktionen  des  Fruchtsackes  (Muskulatur  von  der  Tube  und 
vom  Lig.  latum)  kann  auch  üiip^io' herbeigeführt  werden,  die  zu  FerWw^wnj  führen  kann.  Auch 
Peritonitis  kann  folgen.  Scliicksal  des  Fruclitsackes:  a)  Der  Inhalt  des  Fiiichtsackes  kann 
aseptisch  bleiben,  das  Fruchtwasser  wird  resorbiert,  der  große  Fruchtsack  verkleinert  sich  mehr 
und  mehr  und  liegt-  dem  Fötus  wie  ein  enger  Mantel  an.  Außen  kann  der  Fruchthalter  dicht 
von  Bindegewebe  umliüllt  sein.  Xach  vielen  Jahren  ist  die  Placenta  in  dem  Fruchtsacke  ver- 
sch^vunden.  Es  tritt  Mumilikation  des  Fötus  ein  (reine  Mumifikation  bezeichnet  man  auch  als 
Dermatopädion,  vgl.  Kroemer),  welche  zu  Lithopädionbildung  führt.  Imprägniert  sich  nur  der 
Mantel  mit  Kalksalzen,  so  spricht  man  nach  Küchenmeister  von  Lithokelyphos  *).    Verkalken 

*)  -/.sX'jao;,   To,  Schale,  Mantel  bei  Schaltieren,  nach  Aristoteles. 
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Eihäute  und  oberflächliche,  mit  den  Eihäuten  verwachsene  Schichten  des  I-'ötus,  so  spricht 
man  von  Lithokelypliopädion.  Solche  wurden  selten  auch  beiOrarwtechwangerschaft  beobachtet 
{Lit.  bei  Weibel).  Liegt  der  Fötus  ohne  Fruchtsack  und  Eihäute  nackt  in  der  Bauchhöhle,  und 
ist  er  selbst  in  den  tieferen  Schichten  von  Kalksalzen  duichsetzt,  so  liegt  ein  Litlwpädion, 
Steinkmd,  vor,  nach  der  sorgfältigen  Statistik  von  Straitss  (Lit.)  die  häufigste  Form,  wobei  es 
sich  auch  nicht  um  totale  Versteinerung,  sondern  mehr  um  eine  mumienartige  Petrifikation 
handelt.  Selbst  hier  lassen  die  inneren  Organe  oft  noch  nach  Jaluen  ihre  Struktur  erkennen. 
Besonders  lange  erhält  sich  die  Querstreifung  der  Muskeln;  Verf.  sah  das  z.  B.  auch  an  der 
Zungenmuskulatur  in  einem  Fall  von  Lithopädion  einer  85  jähr.  Frau  *).  Ilunsubstanz  und 
Blut  wandeln  sich  zu  einem  cholestearinreichen  Brei  um.  Der  diffundierte  und  metamorpho- 
sierte  Blutfarbstoff  färbt  das  Lithopädion  gelbröüich.  Solche  Bildungen  können  jahrzehntelang 
persistieren.  —  b)  Oft-  werden  selbst  alte  Fruchtsäcke  noch  infiziert,  wahrscheinlich  vom  Dann 
aus,  und  zur  Vereiterung  oder  Verjauchung  gebracht.  Der  Fötus  fault  dann  und  wird  bis  auf  die 
Knochen  maceriert  (Skelettieriuig-  d«s  Fötus).  Es  kann  tödliche  Peritonitis  mit  oder  ohne 
Ruphir  des  Sackes  folgen.  Häufiger  erfolgt  Perforation  des  Sackes  in  Nachbarorgane  nach 
Verlötung  mit  diesen.  Es  können  dann  durch  Rectum,  Blase,  selten  durch  die  Vagina  oder  gar 
durch  die  Bauchdecken  der  flüssige  Inhalt  und  nach  und  nach  auch  die  Knochen  des  macerierten 
Fötus  entleert  werden;  in  der  Blase  kann  dadurch  sogar  einmal  Steinbildung  veranlaßt  werden. 
Ist  alles  eliminiert,  was  Jahre  dauern  kann,  so  schrumpft  der  Sack  und  verheilt.  Öfter  tritt 
aber  der  Tod  infolge  anhaltenden  septischen  Resorptionsfiebers  und  des  Säfteverlustes  ein. 
(Sehr  selten  ist  Skelettierung  des  Fötus  bei  aseptischem,  geschlossenem  Eisack,  wie  das  z.  B. 
Emanuel  beobachtete.) 

III.  Uterus. 

1.  Lageveränderungen  des  Uterus. 

Die  genauere  Würdigung  der  Lageveränderungen  ist  von  vorwiegend 
gynäliologischem  Interesse.    Hier  genüge  eine  kurze  Übersicht. 

Der  normal  sehr  bewegliche  L^terus  ändert  seine  Lage  mit  wechselnder  Füllung  der  Blase, 
des  Mastdarms  und  bei  Veränderungen  des  intraalxlominalen  Dnickes.  Die  Muskulatur  seines 
Ligamentapparates  und  die  eigene  Schwere,  die  Strafflieit  des  Beckenbodens  und  der  Scheide 
garantieren  seine  -physiologische  Lage.  Diese  ist  im  Stehen,  bei  leerer  Blase  und  leerem  Mast- 
darm, die  Aiitcversio-flexio.  Das  Corpus  liegt  mit  seiner  Achse  horizontal,  die  Cervix  biegt  in 
einer  nach  vom  offenen  Kurve  nach  unten  ab. 

Pathologische  Lageveränderiiugen.  Als  pathologisch  wiixl  eine  Lage  veränderung  bezeichnet, 
wenn  sie  stabil  ist,  was  meistens  durch  Verändenmgen  bewirkt  wird,  die  außerhalb  der  Wand 
des  Organs  liegen.  So  kann  der  Uterus  durch  eine  Geschwulst  aus  dem  kleinen  Becken  heraus- 
gehoben werden  (Elevatio),  wobei  er  sich  durch  Hj'pertrophie  verlängern  kann,  oder  er  sinkt 
bei  Nachgiebigkeit  der  ihn  fixierenden  Teile  nach  abwärts  (Descensus  uteri).  Exsudate  oder 
der  Zug  von  Adhäsionen,  em  verkürztes  Ligamentum  latum  u.  a.  können  den  L'terus  nach 
rechts  oder  links  verschieben  (Dextro-  und  Siiiistropositio).  Dreht  sich  das  Organ  infolge 
eines  dauernd  ausgeübten  Zuges,  z.  B.  eines  Pseudoligaments,  in  toto  (d.  h.  mitsamt  der  Cervix), 
so  spricht  man  von  Rotation  (Küstner);  eine  solche  Drehung  geringen  Grades  nach  rechts  ist 
physiologisch  und  in  der  Gravidität  stärker  ausgeprägt.  Bei  der  Acliseiidreliung  dagegen 
handelt  es  sich  um  eine  starke  Rotation  des  Corpus  uteri,  meist  nach  rechts,  während  die  Cervix, 
in  deren  Bereich  die  Drohung  stattfindet  (man  spricht  daher  auch  von  Torsion  der  Cervix) 
in  situ  verharren  kann.  Solche  Achsendrehungen  des  Uterus  kommen  u.  a.  bei  Utenismyomen, 
Ovarialgeschwülsten  gelegentlich  vor  und  können  auch  den  graviden  Uterus  betreffen  (Glinski, 
Lit.).  Eine  stärkere,  fixierte  winklige  Knickung  der  Kurvatur  des  Cervicalltanals  bezeichnet 
man  als  pathologische  Anteflexio,  Fixation  des  Icterus  in  einer  mehr  wie  normal  nach  vorn 


*)  publ.  von  Dr.  }Yallart. 
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geneigten  Haltung  als  Anteversio.  Ursachen  sind:  Schnimpfung  der  Lig.  lata  infolge  von 
chronischen  Entzündungen;  dadurch  wird  die  Cen-Ls  nach  liinten  gezogen  und  wird  schärfer 
gegen  das  Corpus  geknickt.  Ferner  sind  zu  nennen:  Verkürzung  der  Lig.  rectouterina,  seltener 
narbige  Adhäsionen,  welche  den  Uterus  nach  vorn  ziehen.  Auch  schlechte  Entwicklung  der 
Muskulatur  des  Uterus  macht  diesen  zur  Anteflexio  geneigt.  Bei  der  Retroversio  ist  die  Gebär- 
mutter nach  hinten  gelagert  und  in  dieser  Stellung  fixiert-.  (Vorübergehende  Retroversio  sehen 
wir  bei  starker  Füllung  der  Blase.)  Die  phj^siologische  Krümmung  geht  mehr  und  mehr  ver- 
loren, der  Uterus  wird  gerade.  Aus  der  Retroversio  wird  eine  Retroflexio,  wenn  der  Uterus 
weich,  flexibel  ist  und  weit  über  seine  normale  Bewegungsexkursion  nach  hinten  gehoben  und 
umgeknickt  wird;  der  Körper,  dessen  Fundus  gegen  den  Douglasschen  Raum  hinabsinkt,  und 
dessen  untere  Fläche  jetzt  nach  oben  liegt,  bildet  mit  der  CervLx  einen  nach  hinten  offenen 
Winkel.  Besteht  der  Zustand  längere  Zeit,  so  wii-d  der  Uterus  infolge  von  Stauung  in  den  Venen 
des  Lig.  latum  blutreich,  dick  und  hart.  Ursachen:  Erschlaffungen  der  Ligamenta  rectouterina 
(die  Cervix  sinkt  nach  vom  und  unten),  der  Lig.  rotunda,  welche  durch  Schrumpfung  die 
CervLx  nach  vom  ziehen  und  fixieren,  während  der  Köi-per  nach  hinten  gelagert  wird;  ferner 
schrumpfende  Prozesse,  die  den  Utenis  nach  hinten  oder  nach  vorn  ziehen.  Auch  auf  Ent- 
wicklungsfehlem kann  die  Retroflexio  berahen;  das  Huntersche  Leitband  (Lig.  ovariiund  Lig. 
rot.  uteri)  ließ  die  Ovarien  hinten  und  oben  und  auch  den  Fundus  hinten  stehen,  zog  ihn  nicht 
in  die  nonnale  Anteversioflexio   [Küslner). 

Prolaps  der  Vagina  und  des  Uterus. 

Steigert  sich  der  Descensus  uteri,  so  iiitscht  der  Uterus  mehr  und  mehr  nach  abwärts  aus 
dem  Becken  heraus,  die  Portio  wird  in  der  Schamspalte  sichtbar,  und  schließlich  liegt  ein  Teil 
des  Uteras,  und  zwar  der  untere  (unvollständiger  Prolaps)  oder  aber  das  ganze  Organ  draußen 
vor  den  äußeren  Genitaüen,  von  der  nach  außen  umgestülpten  Scheide  bedeckt  (roUständiger 
Prolaps).  Das  Gewehe  der  prolabierten  Teile  wird  hypertrophisch,  ihre  Oberfläche  wird,  da  sie 
nicht  melir  vom  Uterusschleim  befeuchtet  ist,  hornartig  trocken  (epidermisiert)  und  auch  oft 
braun  wie  die  äußere  Haut.  Infolge  äußerer  Insulte  entstehen  Epitheldefekte  und  richtige 
Geschwüi-e  {erosive  Geschwüre,  Abrasio,  Decubitusgeschimire),  vor  allem  am  untersten  Teil  des 
Prolapses,  d.  h.  in  der  Umgebimg  des  Muttermundes,  doch  auch  an  anderen  Stellen  der  Vagina. 
(Nach  Kermauner  wären  das  Riß-  oder  Berstungsgeschwüre.)  Fast  regelmäßig  ist  der  Mutter- 
mund auseinander  gezerrt  (alte  Cervicalrisse  begünstigen  das)  und  die  Schleimhaut  der  Cervix 
mehr  und  mehr  evertiert  (Ectropium).  Die  beiden  Lippen  können  so  vollständig  umgekehrt 
werden,  daß  die  Gegend  des  inneren  Muttemiundes  die  Spitze  des  Vorfalls  bildet  (J.  Veit).  Die 
ektropionierte  Schleimhaut  kann  sich  mit  Plattenepithel  bedecken,  während  die  Drüsen  ver- 
öden ;  es  kami  sich  aber  auch  eine  Erosion  bilden  (s.  S.  1005).  —  Der  Prolaps  ist  entweder  re- 
ponihel,  oder  die  Reposition  wird  durch  Adhäsionen  im  Becken  verhindert.  —  Folgen  für  die 
Nachbarorgane  sind:  Cystocele  (s.  S.  892).  Bei  starker  Cystocele  ratscht  die  ganze  Harnblase 
nach  imten;  die  Harnröhre  geht  dann  mit  einer  der  gewöhnliehen  entgegengesetzten  Krünunung 
direkt  nach  unten  in  den  Vorfall.  Xur  bei  sehr  bedeutendem  Prolaps  kommt  es  zu  Divertikel- 
bildung  der  vorderen,  unteren  Rectumwand  {Rectocele). 

Doch  nicht  in  allen  Fällen,  wo  man  vor  der  Vulva  eine  von  der  umgestülpten  Scheide 
bedeckte  Geschwulst  sieht,  an  deren  unterem  Ende  der  Muttermund  zu  erkennen  ist,  hegt  tat- 
sächlich ein  vollständiger  Prolaps  des  Uterus  vor,  sondern  in  vielen  dieser  FäUe,  die  man  ge- 
wöhnlich unter  dem  Bilde  des  Prolapses  mit  einbegreilt,  findet  man  (s.  Fig.  566)  den  Mutter- 
mund zwar  vor  der  Vulva,  aber  den  Fundus  annähernd  in  normaler  Höhe,  den  Uterus  meist, 
aber  nicht  immer  retro vertiert.  Der  Uterus  ist  also  enorm  verlängert;  er  kann  12, 15  cm  lang  sein. 
Hierbei  ist  nach  Schroeder  das  Primäre  meist  ein  Scheidenvorfall,  der  nur  die  vordere  oder  die 
vordere  und  hintere  Scheidenwand  zusammen  betrifft.  Die  Vagina,  z.  B.  durch  Geburten 
erschlafft  oder  eingerissen,  drängt  nach  unten  und  zerrt  an  der  Cervis,  welche  auf  diesen  Reiz 
mit  Hypertrophie  antwortet.    Die  3  Abschnitte  oder  Portionen  der  Cervix  (S.  1011)  können  sich 
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in  verschiedener  Weise  an  der  Hypertrophie  beteiligen.  Prolabiert  nur'  die  vordere  Vaginal  wand, 
so  entsteht  Hj'pertrophie  der  Portio  media,  prolabieren  vordere  und  hintere  Vaginalwand, 
so  wir'd  die  Portio  snpravaginalis  verdickt  und  mehr  und  mehr  verlängert,  dabei  kann  auch 
die  Portio  vaginalis  stark  verdickt  sein.  Der  Finidiis  itteri  senkt  sich  nicht  oder  nur  wenig, 
weil  er  entweder  in  normaler  Weise  oder  durch  pathologische  Verhältnisse  (Adhäsionen,  Tu- 
moren) in  seiner  Lage  fixiert  wkd.  Der  Muttermund  folgt  der  zerrenden  Scheide  alimählich 
vor  die  Vulva.  Die  gesenkte  Scheide  ist  verdickt.  —  Kommen  hier  Momente  hinzu,  welche  die 
Erhaltmig  des  Fundus  in  seiner  alten  Höhe  in  Frage  stellen  (Erschlaffung  der  Befestigungs- 
apparate, wie  sie  sich  bald  nach  der  Geburt  einstellt,  dazu  Schwere  des  Organs  und  starker 
Druck),  oder  atrophiert  der  Ini^ertrophische  Uterus  hmterher  (infolge  senUer  Involution  oder 
langdauernder  Eetention  durch  ein  Pessar),  so  kommt  zur  Senkung  der  Scheide  eine  Senkung 
des  Uterus,  eine  weitere  Etappe,  welche  zum  vollständigen  Prolaps  führen  kann.  —  In  anderen 
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Fig.  566. 
Xicht  ganz  mecUaner  Sagittalsclmitt  durch  einen  Prolaps  der  Yaijinu,  hauptsachlich  deren 
vorderer  Wand,  mit  Senkung  des  12  cm  langen  Uterus  (U).  H_\i)ertropliie  der  Portio  media 
cervicis.  VML  Vordere  Muttermundshppe,  geht  in  die  verdickte,  evertierte  vordere  Vaginal- 
wand über.  HML  Hintere  Lippe.  0  Oriflcium  ext.  uteri;  steht  vor  der  Vulva.  H  Hinteres 
Scheidengewölbe,  noch  erhalten;  wLi'd  vom  von  dem  evertierten  Ted  der  huiteren  Vaginal- 
wand begrenzt,  der  in  die  HML  üljergeht.  Ur  Urethra,  nur  vorn  in  den  Schnitt  gefallen. 
B  Harnblase  mit  Cystocele.  R  Rectum  (nach  außen  von  der  Medianlinie  getroffen).  LO  Linkes 
Ovarium.  LT  Linke  Tube.   DR  Tiefster  Punkt  des  hinteren  Douglasschen  Raumes.  Ya  nat.  Gr. 
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992  GescUeclitsorgane.  —  Erkrankungen  der  weibliclien  Sexualorgane. 

Fällen  kommt  ein  Prolaps  durch  eine  primäre  Senkuwj  des  Uterus  mit  sekundärer  Inversion 
der  Scheide  zustande.  Das  geschieht  besonders  leicht,  wenn  die  Normalstellung  des  Uterus 
verändert  ist,  vor  allem  beim  retmvertierlen  oder  retroflektierten  Uterus,  weil  hier  der  abdomi- 
nale Druck  nicht  wie  im  normal  gestellten  und  fixierten  Uterus  die  obere  Wand  trifft  (und 
eher  die  Tendenz  hat,  die  Anteversio  zu  verstärken),  sondern  den  Fundus  oder  gar  die  untere 
Uteruswand  zum  Angriffspunkt  hat  und  daher  bestrebt  ist,  das  Organ  immer  mehr  in  die 
Retroversionsstellung  hinein-  resp.  aus  dem  Becken  herauszupressen  {Küstner).  Der  Uterus 
stülpt  dabei,  während  er  herabsinkt,  die  Scheide  mehr  und  mehr  um.  Aus  demselben  Grunde 
ist  die  Retroversio-flexio  meist  mit  etwas  Descensus  verbunden.  Es  kann  rasch  zum  totalen 
Prolaps  kommen,  wenn  die  Druckmomente  durch  irgend  etwas  (Tragen,  Heben)  besonders 
erhöht  sind ;  der  Uterus  braucht  gar  nicht  zu  schwer  oder  zu  groß  zu  sein ;  wenn  er  das  ist,  so 
wirkt  das  noch  unterstützend.  —  Entwickelt  sich  der  Prolaps  allmählich,  so  kann  der  Uterus, 
besonders  dessen  C'ervix,  hj-pertrophisch  werden.  Die  Hypertrophie  wud  veranlaßt  durch 
venöse  Stauung,  welche  durch  Torsion  der  Ligamente,  durch  Umschnüi-ung  von  selten  der 
Vulva  hervorgerufen  wird;  zum  Teil  ist  sie  wegdi'ückbares  Ödem,  zum  anderen  aber  echte 
fibröse  Gewehshijperplasie,  ein  Beispiel  von  Hj'perplasie  infolge  von  venöser  Hj-perämie  und 
von  chronischem  Ödem.  Sind  die  den  Uterus  fixierenden  Gewebe  gelockert,  das  Beckengewebe 
durch  Fettscliwund  schlaff,  der  Uterus  womöglich  groß  und  schwer,  oder  ist  die  Scheide  aus- 
gezerrt  (durcli  ein  zu  gi-oßes  Pessar),  so  kann  eine  plötzliche,  sehr  starke  oder  eine  wiederholte 
Erhöhung  des  abdominalen  Druckes  emen  totalen  Prolaps  entweder  in  einem  Ruck  oder  allmählich 
zustande  bringen.  —  Haihan  und  Tandler  haben  in  einer  wohl  zu  einseitigen  Art  der  normalen 
und  gestörten  Funktion  der  Beckenmuskulaiur  die  gi'ößte  Bedeutung  für  die  Entstehung  der 
Prolapse  zuerteUt.  Dabei  handelt  es  sich  vor  allem  um  das  vom  Levator  ani  gebildete  Dia- 
phraqma  pelvis,  durch  welches  hinten  das  Rectum,  vorn  Vagina  und  Urethra  durchtreten 
(Hiatus  genitalis)  und  auf  dem  (resp.  auf  dessen  Levatorplatte)  der  obere  Abschnitt  der  hinteren 
Vagüialwand  und  die  Cervix  aufliegen,  während  die  vordere  Vaginalwand  und  der  hintere 
oberhalb  der  Plica  interureterica  gelegene  Teil  des  Blasenbodens  über  dem  Hiatus  genitahs 
liegen.  Erweitert  sich  der  Hiatus  oder  reißen  die  Levatorschenkel,  die  den  Hiatus  umgreifen, 
ein  (bei  der  Geburt),  so  sind  die  Bedingungen  zur  Senkung  gegeben,  welche  zuerst  jene  über  dem 
Hiatus  gelegenen  Teile  der  Vagina  und  Blase  betrifft.  Später  tritt  auch  der  Uterus  und  zwar 
oft  zuerst  nur  allein  die  Portio  durch  den  Hiatus.  Bleibt  der  obere  Teil  des  Uterus  auf  der 
Levatorplatte  fixiert  liegen,  so  wkd  der  untere  langgezerrt  und  verdickt.  — Demgegenüber  betont 
E.  Martin  (Lit.)  jüngst  wieder  die  dominierende  Bedeutung  der  Bänder  und  Faszien  als 
Haftapparat  der  weiblichen  Genitalien. 

Liversio  uteri  ist  zunächst  eine  Einstülpung  (1.  Grad)  des  Fundus  m  das  Ca\Tim;  diese 
kann  sich  zur  völligen  Umstülpuug  (2.  Grad)  steigern,  wobei  der  Fundus  durch  den  Muttermund 
durchtritt,  und  schließUch  kommt  es  zum  Prolaps  des  invertierten  Uterus  (3.  Grad).  Von  der 
Bauchhöhle  aus  sieht  man  tief  im  Becken  eine  beutelartige  Ausstülpung,  in  der  die  Tuben  und 
Ovarien  liegen.  Ursachen:  Frische,  akute  Inversionen  entstehen  bei  der  Geburt  oder  im 
Wochenbett  spontan  oder  z.  B.  durch  Zug  an  der  Nabelschnur,  resp.  an  der  Placenta.  Meist 
bilden  sie  sicli  (nach  Schroeder)  aUmäldich  bei  Geschwülsten,  welche  breitbasig  im  Fundus 
sitzen  und  hier  das  Uterusgewebe  zur  Atrophie  bringen.  Daduixh  entsteht  eine  Art  Lücke  im 
festen  Uterusgewölbe ;  die  Stelle  smkt  ein,  und  der  Tumor  zieht  sie  unter  Beihilfe  der  Kontraktionen 
des  Uterus  mehr  und  mehr  nach  unten.    Lebhafte  Kontraktionen  beschleunigen  den  Vorgang. 

2.  Stenosen  und  Atresien  des  Genitalrohres  und  ihre  Folgen.  —  Ruptur  und 
Einrisse  des  Uterus. 

Stenosen  und  Atresien  des  Genitalschlauches  (Gynatresieii)  kommen  angehören  vor  (vgl. 
S.  909)  oder  smd  erworben  und  die  Folge  von  entzündlicher  Schwellung  der  Portio  oder  von 
ulcerösen,  zu  Narbenstenose  führenden  Veränderungen,  z.  B.  gangränöser  Vaginitis  bei  In- 
fektionskrankheiten (z.  B.  Diphtherie)  im  lündesalter  oder  von  Traumen  mit  folgenden  Narben 
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(nach  Rissen,  tiefgreifenden  Ätzungen,  Amputation  der  Portio),  ferner  auch  bei  Geschwülsten 
u.  a.  Bei  totaler  Atresie  (=  ObUteration)  besteht  gar  kern  Lumen  mehr.  —  Häufig  ist  die 
senile  Ohliteration  am  Orificium  ext.  oder  int.  oder  an  beliebigen  Stellen  im  Coi-pus.  Diese 
entsteht  dadurch,  daß  nach  Verlust  des  Epithels  von  der  Mucosa  Granulationsgewebo  produziert 
wird,  was  dann  zur  Verwachsung  führt.  In  der  Regel  bleiben  diese  Verwachsungen  bis  zur 
Sektion  latent,  und  man  findet  eine  meist  nur  leichte  Hydro-  oder  Pyomdra  (vetidarum) ;  s.  unten. 

Die  GjTiatresien  werden  bedeutungsvoll  mit  dem  Eintritt  der  Menstruation,  indem  sich 
das  Blut  oberhalb  des  Verschlusses  ansammelt  und  eine  Ausweitung  bewirkt.  Bei  Verschluß 
der  Vagina  am  H^^nen  (Atresia  vaginae  liymeHalis)  dehnt  das  Blut  die  Scheide  mächtig  aus 
(Hämatokulpos).  Das  Blut  ist  teerartig,  schokoladenfarben  bis  schwarz  und  eingedickt.  Später 
deluit  sich  auch  der  Uterus,  und  zwar  zunächst  die  CervLx,  aus.  Bei  hölierem  Sitz  der  vaginalen 
Atresie  wird  die  Cervix  alsbald  mit  ausgeweitet,  später  auch  das  Corpus  (HämatüiiietTa),  Ist 
der  äußere  Muttermund  verschlossen,  so  kann  sich  der  ganze  Uteriis  bis  zu  Mannskopf  dicke  aus- 
dehnen; die  Wände  sind  dick  oder  aber  papierdünn.  Ist  der  innere  Muttermund  verschlossen, 
so  bleibt  die  Gestalt  der  Cervix  unverändert,  das  Corpus  dehnt  sich  kugelig  aus.  Auch  die 
Tuben  können  sich  zu  Blutsäcken  mit  ausweiten  (Hämatosalpinx) ;  das  geschieht  weniger  infolge 
von  Zurückfließen  von  Blut  aus  dem  Uterus  (denn  der  interstitielle  Teil  der  Tuben  kann  ganz 
eng  sem),  als  durch  autochthone  (menstruelle'?)  Blutung  in  den  Tuben  bei  verschlossenem  ab- 
dominalem Ostium ;  ist  letzteres  offen,  so  fließt  das  Blut  aus  den  Tuben  ins  AlKlomen.  —  Findet 
der  Verscliluß  des  Muttermundes  erst  nach  Eintritt  der  Mowpause  statt,  so  ist  die  im  Uterus  sich 
ansammelnde  Flüssigkeit  serös  oder  schleimig,  zuweilen  honigähnlich  (Hydrometra).  Die 
Ausdehnung  ist  meist  unbedeutend  und  stets  geringer  als  bei  Hämatometra.  Selten  findet 
man  den  atretischen,  etwas  erweiteiien  Uterus  mit  eurer  trüben,  grützbreiartigen,  weißen 
glitzernden  Jlasse  gefüllt  (Cholesteatom  des  Uterus;  s.  S.  999  u.  877).  —  Bei  der  Pyometra  besteht 
ein  eitriger  Katarrh.  Eine  besondere  Art  von  Pj'ometra  mit  ganz  geringer  Ausdehnung  entsteht 
oft  an  dem  atrophischen,  dünnwandigen  Utenis  alter  Frauen  durch  Ansammlung  schleimig- 
eitriger  Flüssigkeit  hinter  dem  atretisch  gewordenen  inneren  Muttermund  {Pyometra  senilis).  — 
Zersetzt  sich  der  eitrige  oder  blutig-eitrige  Inhalt,  wird  er  jauchig  und  entwickeln  sich  dabei 
Gase,  so  entsteht  die  oft  mit  sehr  starker  kugeliger  Ausweitung  verbundene  Pliysometra  (selten). 
Auch  durch  Eindilngen  von  Luft  in  den  Uterus  bei  der  Geburt,  sowie  infolge  von  Gasentwick- 
lung durch  Bakterien  kann  Pliysometra  (Tympania  uteri)  entstehen.  Vgl.  bei  Puerperal- 
erkrankungen. 

Ausgänge  der  Hamato-,  Pyo-  und  Physometra:  Es  kann  ein  Durchhruch  an  der  obturierten 
Stelle  stattfinden,  nachdem  diese  nekrotisch  oder  gangränös  geworden,  was  z.  B.  bei  Atresia 
hymenalis  oder  infolge  eines  Traumas  erfolgen  kann,  oder  das  erweiterte  Organ  (Uterus  oder 
Scheide)  platzt,  und  der  Inhalt  tritt  in  die  Bauchhöhle  oder  ms  parametrale  Gewebe,  und  kann 
eventuell  später  in  die  Blase,  das  Rectum  oder  gar  nach  außen  durchbrechen.  —  Auch  eure 
Hämatosalpinx  kann  infolge  eines  zufälligen  Traumas  zur  Ruptur  kommen ;  ein  profuser  Blut- 
erguß mit  konsekutiver  Peritonitis  oder  Bildung  einer  Hämatocele  kann  folgen.  —  Bei  Ver- 
doppelung  des  Genitalkanals  und  einseitiger  Gynatresie  kann  sich  Haematometra  und  Haema- 
tokolpos  unilateralis  entwickeln;  zugleich  kann  Hämatosalpinx  da  seui. 

Ruptur  und  Einrisse  des  Uterus. 

Gelegentlich  kommt  am  Jireißenden  Uterus  eure  fast  stets  üi  der  Cervix  uteri  gelegene 
spontane  Ruptur  vor,  die  schwerste  Verletzung,  die  ihn  betreö'en  kann,  und  die  durch  Zerreißung 
des  überdehnten  Collum  oder  infolge  Durchfj[uetschung  desselben  entsteht.  Veranlassung  dazu 
geben  schwere  Geburtshindernisse  infolge  räumlicher  Mißverhältnisse  zwischen  Frucht  und 
Becken,  also  vor  allem  ein  enges  Becken,  Querlage,  Hydrocephalus  (vielleicht  auch  lokale 
Veränderungen  der  Utemswand  —  ältere  Narben,  tief  eingedrungene  Placentarzotten  —  vgl. 
Füth).  Die  Gestalt  und  Lage  der  Risse  ist  verschieden ;  bei  engem  Becken  liegen  sie  quer  und 
hoch,  bei  Schieflagen  seitlich,  bei  Quetschung  durch  Anpressen  am  Promontorium  sind  sie  rund. 
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Andere  Rupturen  im  Anschluß  an  die  Geburl,  die  man  mit  v.  ]YincM  als  violenle  Rupiuren  be- 
zeichnen kann,  entstehen  durch  Instmmente  (Zange  u.  a.).  Zuweilen  wird  auch  eine  spontane 
Ruptur  durch  geringfügige  Eingriffe  (Einfühning  der  Hand  behufs  Wendung)  erst  perfekt. 
Selten  sind  Ruptm-en  infolge  Schwangerschaft  (Schickele)  oder  septischer  Infektion  {Hellendall) 
in  einem  Uterusdivertikel. 

Auch  Hämafometra  kann,  vne  erwähnt,  zu  Ruptur  führen.  Geschwülste  (Myom,  Sarcom, 
Carcinom)  in  der  Substanz  des  Uterus  können  während  der  Gravidität  oder  ohne  eine  solche 
zu  Ruptur  des  Uterus  führen,  die  dann  meist  im  Corpus  erfolgt.  —  Wichtig  sind  die  tiefen, 
seitlichen  Cervicalrisse,  welche  das  Collum  und  oft  auch  die  Ansatzstelle  der  Scheide  betreffen, 
das  parametrale  Zellgewebe  eröffnen  und  bei  raschem  Durchtritt  der  Frucht  entstehen. 
Schwere,  selbst  tödliche  Blutungen  (A.  uterina),  oder  Bildung  eines  intraligamentären  Häma- 
toms können  folgen,  oder  es  schließt  sich  eine  puerperale  Wundinfektion  an.  Deformitäten 
können  resultieren.  Oberflächliche  Eiiuisse  in  die  Jluttermundsränder  bei  der  Geburt  sind  sein; 
häufig. 

3.  Circulationsstörungen  und  Blutungen  des  Uterus. 

Das  Endometrium.  Anatomie:  Die  Höhle  des  Uterus  ist  mit  Schleimhaut  ausgekleidet, 
welclie  der  Muscularis  auf  das  innigste  anhaftet  und  mit  fhmmerndem  Cylinderepithel  in  ein- 
facher Lage  bedeckt  (nach  Mandl  wäre  es  nicht  immer  und  auch  nicht  an  allen  Stellen  flimmernd ; 
die  Flimnierbewegung  geht  von  innen  nach  außen,  Hofmeier)  und  von  zahlreichen  tubulöseu, 
ebenfalls  mit  Flimmern  versehenen  Drüsen  durchsetzt  ist.  Oberflächen-  und  Drüsenepithel 
sind  außen  von  einer  Membrana  propria  (membranartige  Verdickung  innig  verfilzter  coUagener 
Fasern  ,,,Grenzfaserschicht",  Hörmann)  begi-enzt.  Das  interglanduläre  Gnindgewebe  ist 
äußerst  weich,  besteht  aus  rundlich-ovalen,  protoplasmaarmen  Zellen,  die  in  einem  feinen, 
schwer  sichtbaren,  faserigen  Bindegewebsnetz  liegen;  Zellleib  und  ZeUgrenzen  sind  gewöhnhch 
an  mikroskopischen  Schnitten  schwer  zu  sehen,  der  Kern  dominiert;  die  ZeUgröße  ist  etwa  die 
eines  weißen  Blutkörperchens.  Im  kindlichen  E.  hen-schen  rundliche,  später  spindelartige 
Zellen  mehr  vor.  (Nach  Hörmann  besteht  ein  interzelluläres  Stützfasernetz  und  ein  durch 
Zellausläufer  bedingtes  zelluläres  Netz.)  Da  die  Drüsen  die  ganze  Schleimhaut  teils  in  senk- 
rechter, teils  in  schräger  Richtung  durchbohren  (hier  ruid  da  reicht  übrigens  eine  oder  die  andere 
Drüse  auch  etwas  in  die  Muscularis  hinein),  so  sieht  man  auf  jedem  Schnitt  längs-  und  auch 
quer-  oder  schräggetroffene  Drüserdumina.  Die  Drüsen  sezemieren  einen  dünnen  (normal 
sterilen)  Schleim.  Über  Lymphgefäße  des  E.  vgl.  Kroemer,  v.  Franqm.  —  Der  Cervicallvnal 
zeigt  in  den  unteren  zwei  Dritteln  rundliche  Drüsen  von  acinöser,  verzweigter  Form,  im  oberen 
Drittel  sind  sie  cylindrisch,  nur  kih'zer  wie  im  Utenis.  Die  Cervixdrüsen  sezernieren  einen 
glasigen,  dicken  (normal  keimfreien  und  stark  bakteriziden)  Schleim.  —  Dui-ch  die  zahbeichen 
Falten,  Plicae  palmatae  des  Arbor  vitae,  ist  die  sekretorische  Oberfläche  der  Cer\-ix  relativ 
groß,  und  dieselbe  sezerniert  gewöhnhch  mehr  wie  der  Uterus.  Das  CyHnderepithel  des  Cer- 
vicalkanals  ist  höher  als  das  des  Corpus,  die  Kerne  stehen  bei  letzterem  m  der  Mitte,  bei  ersterem 
basal.  —  tljer  Ghjhogen  in  den  Epitheüen  und  StromazeUen  s.  Wegelin. 

Aktive  Hypercmie  des  Uterus  findet  man  bei  Entzündungen  und  ferner 
als  physiologischen  Zustand  während  der  Menstruation. 

Das  Endometrium  corporis  ist  im  Vergleich  zu  seinem  gewöhnhch  blassen  Aussehen 
stark  gerötet,  weich,  geschwollen,  feucht,  oft  mit  trübem  Blut  bedeckt.  Die  Mucosa  der  Cei-\ix 
erscheint  blaß.  Auch  die  Wand  des  Uterus  ist  weicher,  saftreicher  wie  normal.  Ja,  die  ganzen 
inneren  Genitahen  sind  hyperämisch  (eine  eigentliche  Menstriiation  der  Tube  gibt  es  aber 
wohl  nicht,  Csyseivicz).  Im  Eierstock  findet  man  die  Zeichen  eurer  stattgehabten  Ovulation 
(Platzen  eines  Follikels  und  Freiwerden  des  Eies,  was  nach  Leopold  gewöhnlich  mehrere  Tage 
vor  Eintritt  der  Menstruation  erfolgt). 
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Vorgänge  bei  der  menstruellen  Blutung  und  bei  Störungen  derselben. 

Die  menstruelle  Utemsblutung  ist  ein  Vorgang,  der  sich  in  typischen  Intervallen,  alle 
314 — 4  Wochen,  abspielt  (Blutmenge  bei  norm,  jugendlichen  Personen  circa  37  ccra,  Hoppe- 
Seyler;  unbekannt  smd  die  Gründe  der  Gerinnungshemmung  des  Menstrualblutes;  vgl.  Osten). 
Die  Menarche  =  Beginn  der  Menstniation,  üegt  in  unseren  Ivlimaten  circa  im  15.  Lebensjahr, 
die  Menopause  (Klimakterium,  Wechseljahre)  circa  im  45. — 50.  Jahr.  Die  Bedeutung  der 
Menstruation  ist  in  der  Vorbereitung  der  Uterusschleimhaut  zur  Aufnahme  eines  befruchteten 
reifen  Eies  zu  erblicken  {Jössel-Waliiktjer,  Hitschmann  u.  Adler).  Über  Ovulation  und  Menstrua- 
tion s.  S.  948.  —  Die  VterusscMeimliaut,  und  zwar  die  des  Corpus,  nur  in  unbedeutendem 
Maße  auch  cUe  der  Cervix,  schwillt  in  der  pnimenstrueUen  Zeit  (circa  10  Tage  vor  der  Menstrua- 
tion), wie  Untersuchungen  von  Leopold  zeigten,  unter  praller  Füllung  der  sonst  kaum  sichtbaren 
Kapillaren  allmähUch  um  das  Doppelte  bis  Vierfache  an;  die  Mucosa  scheidet  sich  meist  decidua- 
ähnlich  in  eine  oberflächliche  kompakte  und  eine  tiefe  spongiöse  Schicht;  die  DrüsenepitheUen 
vergrößern  sich  (werden  schlanker  und  länger),  die  Drüsen  erweitern  und  schlängeln  sich, 
treiben  Buchten,  denen  papilläre  Vorsprünge  der  Wand  entsprechen,  und  smd  mit  Sekret, 
das  vom  Epithel  sezerniert  wkd,  gefüllt;  das  oberflächliche  Bindegewebe  ist  gequollen,  seine 
Zellen  (Zellplatten,  Leopold)  sind  protoplasmareicher,  deciduazellahnlich,  der  Kern  wird  schwächer 
färbbar.  Die  Epithelien,  Stromazellen  und  oft  auch  die  Lumina  der  Drüsen  enthalten  viele 
Glykogenlcörner  (s.  }Yegeli.n,  Lit.).  Recht  häufig  sind  ferner  Anhäufungen  von  Rundzellen, 
zumeist  nahe  der  Muskulatur  (Hitschmann-Adler,  dort  alle  Details  u.  Lit.,  s.  auch  Hartje, 
Iwase).  Man  nimmt  an,  daß  bei  der  prämenstruellen  Veränderung  der  Mucosa  auch  dieGlykogen- 
aulspeicherung  eine  Art-  Vorbereitung  für  die  Aufnahme  des  Eies  darstelle.  —  Auf  dem 
Höhepunkt  der  Kongestion  tritt  Blut  aus  den  Gefäßen  aus,  diapedetisch  und  auch  per  rhexin; 
dasselbe  infiltriert  das  Zwischengewebe,  dringt  zwischen  den  Epithelzellen  hier  und  da  in  die 
Drüsen,  hebt  das  Oberflächenepithel  stellenweise  ab  und  gelangt  dann  ins  Cavum,  um  durch 
Kontraktion  des  L'tenis  schubweise  ausgestoßen  zu  werden.  Auch  findet  eine  stärkere  Aus- 
scheidung schleimiger  Sekrete  statt  (Histologisches  bei  Schröder).  Dasselbe  Schicksal  erfahren 
nach  den  einen  (z.  B.  v.  Kahlden)  die  oberflächlichsten  Lagen  des  (kompakten)  Schleimhaut- 
gewebes, was  Hitsehmann  u.  Adler  gleichfalls  feststellen,  indem  sie  zugleich  cUe  Behauptung 
Gelhard^s,  daß  nicht  einmal  die  Epitheldeeke  verloren  gehe,  zurückweisen.  Doch  smd  die 
Gewehsfetzen  meist  mikroskopisch  klein.  —  Nach  dem  Ausbluten  findet  ein  Abschwellen  statt, 
die  Drüsen  kollabieren,  werden  ganz  eng  und  gerade,  und  eventuell  verloren  gegangenes  Gewebe 
wd  wieder  ersetzt;  das  Glykogen  ist  geschwunden  (postmetistruelles  Stadium,  Regenerations- 
zeit). Die  Ausscheidung  wird  mehr  schleimig,  trüb,  dann  heUer,  spärhch  und  verliert  sich 
darauf  ganz.  Dann  folgt  das  Intervall.  —  Die  menstruelle  Blutung  (normal  3 — 4  Tage  dauernd) 
kann  sich  infolge  konstitutioneller  (Chlorose,  Anämie)  und  lokaler  Erkrankungen  (Lagever- 
änderungen, Entzündungen,  bes.  Metritis,  Tumoren)  zu  einer  länger  dauernden  und  sehr  starken 
Blutung,  Menorrhagie,  steigern. 

Die  gelegentlich  beobachteten  Genitalblutungen  Neugelorener  werden  unzutreffend  auch 
als  Menstrualio  praecox  bezeichnet;  sie  sind  Folge  von  venöser  Stauung  oder  von  infektiösen 
Prozessen  (vgl.  Zappert). 

Dysmenorrhoea  membranacea  ist  ein  meist  unter  kolik-  oder  wehenartigen  Schmerzen 
sich  vollziehender  Abgang  von  fetzigen,  häutigen  Membranen  oder  Ausgüssen  mit  dem  Menstrual- 
Mid.  Die  Struktur  dieser  Gebilde,  deren  Kenntnis  praktisch  recht  wichtig  ist,  kann  verschieden 
sein:  a)  Es  handelt  sich  allermeist  um  eine  ausgiebigere  Exfoliation  eines  Teiles  der  Uterus- 
schleimhaut (Endometritis  exfoliativa  oder  Deeidua  nienstrualls).  Unter  Umständen  kann  sogar 
ein  förmlicher  Ausguß  des  Uterus  (dreizipfeliger  Sack)  entleert  werden,  der  außen  rauh,  zottig, 
innen  glatt  und  mit  zahlreichen,  den  Uterindrüsen  entsprechenden  feinen  Löchern  versehen  ist. 
Mikroskopisch  bestehen  die  Membranen  aus  Uterusschleimhaut,  und  zwar  ist  der  Befund  ver- 
schieden je  nach  der  Beschaffenheit  der  Mucosa  zur  Zeit  vor  der  Menstruation.    Wohl  stets  ist 
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sie  bereits  krank,  meist  in  Form  der  Endometritis  hj^perplastica  (S.  999),  wobei  die  Schleimhaut 
dick  und  weich,  von  Leukocyten  durchsetzt  ist,  so  daß  sich  bei  der  Menstruation  leiclit  gi-ößere 
und  dickere  Partien  der  Schleimha\it  ablösen  können.  Jlan  findet  daher  mikroskopisch  Netze 
und  Filze  von  Fibrin,  rote  und  weiße  Blutkörperchen  und  Schleimhauijetzen,  in  denen  man 
Uterindrüsen  mit  unverändertem  oder  in  Abstoßung  oder  Zerfall  begriffenem  hohem  Epithel 
und  ein  an  gi'ößeren  runden  Zellen  (die  jungen  Deciduazellen  etwas  ähnlich  sehen)  oft  sehr 
reiches  Gnindgewebe  und  stellenweise  Blutungen  imd  Verfettung  erkeimt.  Die  E.  exf.  ist 
selten  und  kommt  aucli  bei  Jungfrauen  vor.  Manchmal  ist  sie  ein  familiäres  Leiden.  Hitsch- 
mann u.  Adler  (Lit.)  erblicken  die  Vorbedingung  für  cUe  Ablösung  in  dem  eigentümlichen  ge- 
schichteten Bau  der  menstriuerenden  Mucosa,  die  einen  kompakten  und  einen  ödematösen 
spongiösen  Teil  besitzt,  von  denen  der  erstere  abgelöst  werden  könne,  wenn  bei  engem  Orificium 
int.  der  Abfluß  des  menstruellen  Blutes  behindert  und  dadurch  kräftigere  Kontraktionen 
ausgelöst  würden.  H.  u.  A.  leugnen  die  entzündliche  Grundlage  der  Affektion;  die  in  den 
Membranen  enthaltenen  Leukocj'ten  sollen  erst  mit  dem  Beginn  der  Menstruation  ausgetreten, 
nicht  bereits  vorher  dagewesen  sein  und  auch  nur  eine  Teilerscheinung  der  Menstruation  dar- 
stellen. —  b)  Sie  bestehen  aus  einer  ein-  oder  mehrfachen  Lage  von  Plattenepithelien;  die  Mem- 
branen zeigen  in  einzelnen  Fällen  feine  Löcher,  welche  Drüsenlumina  entsprechen,  die  von  flachen, 
konzentrisch  und  in  mehrfacher  Scliicht  angeordneten  Epithelien  umgeben  werden.  Solche 
Membranen  stammen,  wenn  sie  nur  aus  Plattenepithelfetzen  bestehen,  aus  der  Vagina  oder  von 
der  Portio,  c)  Sie  bestehen  aus  Fibrin,  roten  und  vielen  weißen  Blutkörperchen,  sind  also  eine 
Gerüinungsmasse,  auffallend  derhe  Blutgcriiuisel.  Sie  können  aber  vollkommen  den  Eindruck 
von  echten  Gewebshäuten  machen.  Man  vermutet,  daß  die  Membranen  von  der  vorhergegange- 
nen Menstruation  liegen  gehliehen  und  eingedickt  sind,  d)  Selten  sind  schleimig-fibrinöse,  fast 
rein  fihrinöse,  solide  oder  hohle,  außen  glatte,  innen  unebene  Ausgüsse,  Exfoliatio  mucosa  oder 
fibrinosa,  wobei  niclit  immer  Entzündung  vorhanden  zu  sein  braucht;  selbst  familiäres,  heredi- 
täres Auftreten  wurde  beoljachtet  (Lit.  Mei/er,  LöhJein).  (Wallart  sah  in  einem  Fall  von  Uteras- 
myom  bei  einer  59  jälir.  Frau,  die  sich  seit  7  Jahren  in  der  Menopause  befand,  wiederholten 
Abgang  von  pol}'pös  geformten,  mit  Plattenepithelien  verbackenen  Fibringerinnsebi  —  Fibri- 
norrhoea  plastica.) 

Hinter  den  pseudomembranösen  Dysmenorrhöen  versteckt  sicli  mitunter  ein  voraus- 
gegangener Abort.  Die  Entscheidung,  daß  es  sich  bei  den  dem  Blut  beigemischten  Fetzen  um 
Piacentarreste  von  einem  Abort  handelt,  welche  die  gi'ößte  praktische  Tragweite  haben  kann, 
stützt  sich  mikroskopisch  vor  allem  auf  den  Nachweis  der  charakteristischen  Chorimizotten 
(Fig.  695).  —  Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose,  ob  es  sich  bei  Gewebsstücken,  die  sogar 
als  dreizipfliger  Sack  aus  dem  Uterus  spontan  ausgestoßen  werden  können,  um  eine  Dccidua 
menstrualis  oder  um  eine  Deeldua  graviditatis  der  ersten  Wochen  handelt,  deren  Ausstoßung 
sowohl  durch  Unterbrechung  einer  extrauterinen,  wie  auch  einer  intrauterinen  Gravidität 
infolge  von  Fmchttod  herbeigeführt  werden  kann.  Wie  erwähnt,  nehmen  bei  der  Decidua  nien- 
strualis  die  Zellen  im  Zwischengewehe  fleckweise  vereinzelt  auch  größere  Formen  an  (S.  995), 
in  etwa  ähnhch  wie  bei  der  Decidua  graviditatis,  obwohl  bei  letzterer  die  ausgereiften  großen 
(vor  allem  in  ihrem  Zellleib  vergi-ößerten)  abgekanteten  (plattenepithelähnlichen)  Decidua- 
zellen bald  allenthalben  und  in  zusammenhängenden  Zügen  vorherrschen;  auch  sind  die  Blut- 
gefäße noch  stärker  erweitert  wie  bei  der  D.  menstrualis.  Vor  allem  aber  sind  die  Epithelien 
der  Oberfläche  und  diejenigen  der  Drüsen  bei  der  Decidua  menstrualis  unverändei-t,  hoch, 
cylindrisch,  bei  der  Decidua  graviditatis  dagegen  niedrig,  kubisch  bis  endothelartig  platt 
Bei  ganz  früher  Schwangerschaft  können  diese  Kriterien  aber  versagen;  dann  ist,  wenn  ein 
Sack  ausgestoßen  wkd,  nach  einem  Ei  zu  fahnden!  (S.  die  Beob.  von  Hitschmann.)  (Näheres 
bei  Decidua  S.  1048.) 

Bei  hämorrhagischer  Diathese  und  im  Verlauf  verschiedener  Infektions- 
krankheiten (Cholera,  Typhus,  Pocken)  und  bei  Intoxikation  mit  Phosphor, 
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femer  bei  Entzündungen  und  vor  allem  bei  Geschvülsten  (Myomen,  Carcinomen, 
Schleimhautpolypcn)  des  Uterus  kommen  auch  außerhalb  der  Menstruation  mehr 
oder  weniger  starke  Metrorrluigien  vor,  die  auch  atypiscJie  Blutungen  heißen,  da 
sie  außerhalb  der  Zeit  der  Menses,  der  Gravidität  und  des  Puer])eriums  vor- 
kommen. 

Man  liann  im  ülerus  derbe,  vollkommen  solide  Blutmisgüsse  finden,  die  sich  mit  zwei 
dünnen  Ausläufern  eine  Strecke  weit  in  die  Tiihcn  fortsetzen.  Diese  Ausgüsse  können  auch 
ausgestoßen  werden  und  sich  wieder  von  neuem  bilden. 

Im  höheren  Alter  kommen  Blutungen  in  die  Schleimhaut  (meist  nicht  ins  freie  Cavum 
uteri)  sehr  häufig  vor  und  wurden  schon  von  Cruveilhier  als  Apoplexia  uteri  bezeichnet.  Sie 
werden  auf  Ernähningsstörungen,  u.  zwar  Sklerose  und  Verkalkiitig  der  Ulerinarterien  bezogen 
(('.  KaJiIden,  Simmonds,  Kon  u.  Karaki).  Sie  können  klinische  Bedeutung  haben,  und  es  gibt 
—  wie  auch  Verf.  sah  —  Fälle,  wo  so  bedrohliche  Blutungen  auftreten,  dali  die  Totalexstir- 
pation  des  Uterus  indiziert  ist.  Man  hat  auch  darauf  hingewiesen,  daß  Sklerose  der  Arterien 
der  Placentarstelle  zu  tödlicher  Postpartumblutung  führen  kann  (Küsiner).  Es  ist  daran  zu 
erinirern,  daß  die  Uterinarterien  schon  sehr  früh,  ja,  vielleicht  zuerst  von  allen  Körperarterien 
Sklerose  zeigen  können  (s.  S.  65).  Für  eine  große  Gruppe  von  krankhaften  VterusUutwigen 
erblickte  man  früher  die  Ursache  teils  in  erkrankten  Algerien,  teils  in  Endometritis,  teils  auch 
in  gestörter  Ovarialfunktion;  doch  haben  vor  allem  die  systematischen  Untersuchungen  von 
Theilhaber  (Lit.)  u.  s.  Schülern  die  Aufmerksamkeit  auf  ein  abnormes  Verhalten  der  Uterus- 
muskulatur als  ,\vahre'  Ursache  der  Blutungen  gelenkt,  und  zwar  handele  es  sich  nicht  nur 
um  Stönmgen  des  anatomischen  Baues,  sondern  auch  um  funktionelle  zu  Atonia  uteri  füh- 
rende Störangen  der  Uteriismuskulatur. 

Siauungshyperämie  findet  man  bei  den  verschiedenen  Lageveränderungen 
(s.  S.  989),  wie  vor  allem  bei  Herzfehlern.  Der  Uterus  ist  vergrößert,  derb 
anzufühlen,  oft  bläulich  grau;  die  Mucosa  ist  von  erweiterten  Venen  durchzogen, 
dunkelrot,  gequollen,  feucht,  oft  von  Blutungen  durchsetzt. 

Mitrmter  sieht  man  Phlebektasien  am  nicht  vergrößerten  Utenis,  welche  so  bedeutend 
sein  können,  daß  die  Wand  ganz  kavernös  erscheint  und  die  Oberfläche  des  ausgebluteten 
Organs  vielfach  griibig  einsinkt;  m  den  Venenplexus  (spermat.  und  utero- vesic.)  kann  man 
dann  bis  daumendicke  Venen  sehen.  —  Eine  solche  allgemeine  Phlebektasie  am  Uterus  kann 
sich  während  der  Gravidität  ausbilden,  ähnlich  wie  Varicen  im  Gehirn  (s.  S.  102)  und  Varicen, 
welche  zum  Tlirombus  vaginae  (S.  104.3)  führen  können.  Ter/,  publizierte  einen  Fall  (s.  S.  102), 
wo  allgemeine  Phlebektasie  zu  Atonie  des  frisch  enthundenen  Uterus  und  zum  V erlhdungstod 
fühlte. 

Von  den  Blutungen  ins  Cavum  peritonei  in  der  Umgebung  des  Uterus  wurde  die  wich- 
tigste, die  Haemafoeele  retrouteriiia,  Ijei  der  Tubargravidität  (S.  988)  besprochen.  Das  Häma- 
tom des  Ligamentum  latum  wurde  gleichfalls  erwähnt  (S.  988);  auch  durch  Platzen  eines  Varix 
kann  hier  ein  Hämatom  entstehen.  Blutungen  ins  retroperitoneale  Zellgeu-ehe,  welche  auch 
die  eigentliche  Peritonealhaut  infiltrieren  können,  kommen  ferner  durch  Queti<ehung  des  Uterus 
während  der  Geljurt  oder  durch  Ruptiir  des  Uterus  zustande. 

4.  Entzündungen  des  Uterus  und  seiner  Umgebung  (mit  Aussctiluß  der  Puerperal- 

infel<tionen). 

Es  entspricht  der  untrennbaren  Verbindung  der  Bestandteile  der  Uteruswand,  daß  sich 
Entzündungen  meist  nicht  nur  auf  einen  Teil  allein  beschränken.  So  sind  bei  einer  Entzündung 
der  Schleimhaut  (Endometiitis)  meist  zugleich  auch  die  angrenzenden  Schichten  des  inter- 
muskulären Bindegewebes  mit  entzündet  (Jletritis),  und  anderseits  werden  bei  einer  Metritis 
oft  zugleich  das  Endometrium  und  das  der  Muskulatur  untrennbar  anhaftende  Bauchfell  mit 
beteiligt;  die  Entzündung  des  Bauchfells  nennt  man  Perimetritis.    Dennoch  hat  es  sich  als 
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praktiscli  empfohlen,  nach  der  vorherrschenden  Erkrankung  des  einen  oder  anderen  Anteils 
die  Bezeichnung  zu  wählen. 

A.  Entzündungen  der  Uterusschleimhaut;  Endometritis, 
a)  Endometritis  acuta. 

Die  Schleimhaut  ist  geschwollen,  hyperämisch,  noch  weicher  wie  gewöhnlich, 
ist  zellig  infiltriert  und  kann  punktförmige  Hämorrhagien  zeigen.  Manchmal 
ist  nur  das  Corpus  oder  nur  die  Cervix  verändert.  Die  Sekretion  ist  vermehrt. 
Das  Sekret  aus  der  Cervix  ist  schleimig-eitrig,  das  aus  dem  Corpus  dünner.  Die 
Cervix  produziert  mehr  Sekret  als  das  Corpus  (s.  S.  994). 

Das  mikroskopische  Bild  wird  charakterisiert  durch  Hj-perämie,  Exsudation  einer  serösen 
fibrinhaltigen  leukoc^'tenreichen  Flüssigkeit  in's  Zwischengewebe,  Leukocj'ten  in  den  Drüsen- 
lumina und  auf  der  Oberfläche.    (Histologie  gonorrhoischer  Entzündungen  s.  S.  978.) 

Ätiologie:  E.  acuta  kann  sich  an  che  Menstnmtion,  an  das  Wochenbett,  an  intrauterine 
Medikationen  anscldießen;  seltener  wird  sie  von  der  Scheide  fortgeleitet  (unreine  Tampons, 
Pessarien).  —  Sehr  oft  ist  die  Endometritis  gonorrhoischer  Natur  und  lokalisiert  sich  dann 
meist  in  der  Cervix,  obwohl  nach  Viertheim  der  innere  Muttermund  auch  anstandslos  über- 
schritten werden  kann ;  nach  W.  ist  eine  mit  eitrigem  Katarrh  verbundene  Endometritis  inter- 
stitialis,  oft  auch  mit  Vermehrung  der  Drüsen,  der  gewöhnliche  Befund  bei  Uterusgonorrhoe. 
Auch  das  Bindegewebe  zwischen  den  obersten  Jluskelschichten  ist  bei  der  gonorrhoischen 
Endometritis  meist  beteiligt;  es  besteht  also  auch  eine  Metritis.  —  Eine  hämorrhagische  Endo- 
metritis corporis,  welche  zu  zelliger  Infiltration,  Ergüssen  ins  Gewebe  und  atypischen  Blutungen 
führt,  kommt  zuweilen  bei  alcuten  Infektionskrankheiten  (Cholera,  Pneumonie,  Tj'phus,  Schar- 
lach u.  a.)  vor. 

b)  Endometritis  chronica. 

Sie  ist  ^^el  häufiger  zu  sehen  wie  die  akute,  kann  den  ganzen  Uterus  oder 
Corpus  oder  Cervix  hauptsächlich  betreffen.  Sie  tritt  in  verschiedenen  Formen 
auf  und  ist  eine  Hauptrepräsentantin  der  Frauenkrankheiten. 

Doi'ch  die  später  (s.  S.  1001  u.  ff.)  näher  zu  erwälmenden  Ai'beiten,  vor  allem  von  Hitseh- 
mann u.  Adler,  ging  die  Anregung  zu  einer  Revision  der  Lehre  von  der  Endometritis  aus,  welche 
recht  fruchtbar  wurde. 

Die  chronische  Endometritis  kann  als  chronischer,  vorwiegend  durch  Hypersekretion 
ausgezeichneter  Katarrh  auftreten  (Uteruskatarrh),  der  meist  zugleich  in  Corpus-  und  Cervix- 
katarrh  besteht  und  besonders  l)ei  chlorotischen  Mädchen  und  sterilen  Frauen  sehr  häufig 
ist.  Auch  nach  Aborten,  nonnalen  Geburten  und  Ijei  Myomen  kommt  Uteniskatanh  vor. 
—  Eine  chronische  liämorrhagische  ,Endometrltis'  mit  Schwellung,  venöser  Hyperämie  und 
Hämorrhagien  ist  bei  Herzfehlern  ein  ganz  gewöhnlicher  Befund.  Die  Blutungen  (deren  Ur- 
sachen aber  wohl  nicht  im  Endometrium  selbst  liegen,  s.  S.  997)  hinterlassen  später  graue 
Pigmentierungen.  —  Oft  wird  eine  gonorrhoische  Endometritis  chronisch,  und  indem  sie  auf 
die  Tuben  und  das  Perimetrium  übergeht,  entsteht  ein  (besonders  bei  Puellae  pubbcae)  sehr 
häufiger  und  charakteristischer  Befund:  entweder  Streckung  und  Verdickung  der  Tuben  zu 
einem  fingerlangen  und  fingerdicken,  mit  Eiter  gefüllten  Schlauch  oder  starke  Schlängelimg 
der  Tuben,  Verwachsung  des  Tubenendes,  und  ferner  Adhäsionen  mannigfachster  Art  zwischen 
Adnexen,  Uterus,  Rectum.  —  Bei  der  Endometritis  atrophicans  verschwinden  die  Drüsen  und 
das  Epithel  allmählich  teilweise,  und  die  Schleimhaut  schrampft  zu  einer  dünnen  Membran 
ein;  ihre  sonst  runden  Zellen  werden  spindelig;  später  besteht  sie  aus  faserigem  Gewebe.  Oft 
ist  sie  grau  oder  Ijraun  gefleckt,  und  häufig  haben  sich  einzelne  Drüsenreste  zu  kleinen  Cysten 
umgebiklet  (Endometritis  chron.  cystica).  Die  Endometritis  atrophicans  kann  das  End-  oder 
Schrumpfungsstadium  solcher  Formen  einer  Endometritis  hyperplastica  sein,  bei  denen  vor- 
wiegend das  Zwischengewebe  wuchert  (Endometritis  interstitialis,  C.  Rüge),  und  wobei  es  nach 
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einer  anJänglichen  Verdickung  später  zu  einer  Scluumpfung  des  gewuelierten  Gewebes  mit 
Atrophie  und  Schiefstellung,  zuweilen  auch  zu  Umschniirung  und  cystischer  Dilatation  der 
Drüsen  kommt.  Auch  als  senile  Veränderumj  kommt  die  Endometritis  atrophicans  vor;  ist 
der  Uterus  dabei  atresiert,  so  dehnt  sich  das  mit  schleimig-eitriger  Flüssigkeit  gefüllte 
Cavum  {Pyometra  senilis)  aus.  Die  Wand  ist  stark  verdünnt  (senil  involviert  und  dazu 
überdehnt). 

Metaplasie  des  Epithels.  Ersatz  des  CyUnderepithels  des  Uterus  durch  geschichtetes 
Plattenepithel  das  verhornen  kann,  ist  entgegen  den  Angaben  von  Zeller  bei  chronischer  Endo- 
metritis so  selten,  daß  man  mit  Hitschmann  dessen  Vorkommen  unter  diesen  Verhältnissen 
überhaupt  negieren  muß.  Wenn  aber  besonders  im  höheren  Alter  eine  solche  Epidermoida- 
lisierung  {Veit)  im  Uterus  besteht,  so  ist  stets  sehr  genau  zuzusehen,  ob  hier  nicht  ein  Carcinom 
vorliegt.  Es  gibt  aber  Fälle,  wo  es  sich  nur  um  den  BeSund  von  Plattenepithel  an  Stelle  von 
Cylinderepithel  handelt  (vgl.  Verf.  in  C.  L  Schw.  7,  1906).  Hier  ist  übrigens  auch  daran  zu 
erinnern,  daß  das  nicht  ohne  weiteres  als  Metaplasie  aufzufassen  ist,  da  Plattenepithelinseln 
auch  normalerweise  und  schon  bei  Ivindern  (f.  FriedUinder,  R.  Meyer)  im  Utenis  vorkommen, 
imd  anderseits  auch  ein  Ilinaufwachsen  von  der  Portio  in  Cervix  und  C'a\Tim  uteri  vorkommt. 
Ist  das  erweiterte  Cavum,  dessen  Wand  verdünnt  ist,  mit  einem  schillernden  Atherombrei 
angefüllt,  der  aus  Cholesterin  und  schuppigen  Plattcnepithehen  besteht,  wobei  die  Mucosa 
bis  auf  geringe  Drüsenreste  atrophiert  und  mit  verhornendem,  mehrsclüchtigem  Plattenepithel 
bedeckt  ist,  so  spricht  man  auch  von  Cholesteatom  des  Uterus.  Auch  besonders  diese  Fälle 
stehen  scharf  auf  der  Grenze  zu  den  Oberflächenepithclcarcinomen  (s.  S.  1034).  Nur  an  Polypen 
kommt  auch  Epithelmetaplasie  öfter  vor,  d.  h.  ein  Verdrängtwerden  des  CyUnderepithels 
dui'ch  Plattenepithel,  das  sich  unter  ersteres  schiebt,  es  untersehichtet,  oder  unter  dem  Cylinder- 
epithel aus  indifferenten  Zellen  in  loco  bildet.  —  Es  sei  beiläufig  erwähnt,  daß  Mehrschichtig- 
keit des  Ulerusepithels  (2 — 3  Reihen)  ohne  Metaplasie  bei  Erwachsenen  nicht  ganz  selten  ist, 
was  Verf.  bereits  in  früheren  Aufl.  dieses  Buches  betonte.  Vielschichtigkeit,  gleichfalls  ohne 
Metaplasie,  ist  dagegen  selten  (Hengge)  und  wegen  eventueller  Verwechslung  mit  Carcinom 
\\ichtig;  die  Uniformität  der  vielschichtigen  Zellen  schützt  aber  davor.  Auch  Verf.  sah  das 
an  Auskratzungen. 

An  der  Portio  und  der  Innenfläche  der  Cervix  kommt  gelegentlicli  ein  mehrschichtiges 
atypisches  Plattenepithel  vor,  das  sich  durch  Größe  und  Chromatinreichtum  der  Kerne,  weiug 
regelmäßige  Aneinanderfügimg  der  dicht  gelagerten  Zellen,  Fehlen  der  Schichtung  von  dem 
typischen  Plattenepithel  unterscheidet,  und  das  auch  die  Neigung  hat,  sich  als  schmale  oder 
breitere  Mäntel  den  Ausführangsgängen  der  Drüsen  entlang  zu  schieben  und  deren  Epithel  zu 
Unterschichten.  Manche  halten  solche  Bilder  bereits  für  malign.  Die  Entscheidung  ist  oft 
schwierig  (s.  Schaiienstein),  wie  das  Verf.  bereits  für  ähnhche  Epithelwucherungen  an  Polypen 
hervorhob  (s.  dort  S.  1004). 

Sog.    Endometritis   chronica   h  j'  p  e  r  p  1  a  s  t  i  c  a   (f  u  n  g  o  s  a  , 

0  1  s  h  a  u  s  e  n). 
Bei  dieser  selir  häufigen,  hauptsächlich  bei  den  Curettements  der  Frauen- 
ärzte zu  konstatierenden  Veränderung,  welche  man  früher  allgemein  als  Aus- 
druck eines  entzündlichen,  Blutungen  bedingenden  Zustandes  des  Endo- 
metriums ansah,  welcher  eben  die  Curettage  veranlaßte,  findet  eine  Wucherung 
der  Schleimhaut  statt,  woran  alle  Bestandteile,  Epitiiel,  Drüsen  und  Zwischen- 
gewebe partizipieren.  Die  Schleimhaut  ist  blutreich,  zu  Bildungen  geneigt  und 
bildet  ein  mehrere  Millimeter,  bis  fast  1  cm  dickes,  weiches,  schlaffes,  leicht 
zerreißliches,  stellenweise  oft  sehr  lose  gefügtes,  fast  poröses  Polster  (Fig.  567). 
Da  die  Hyperplasie  oft  an  den  verschiedenen  Stellen  ungleich  stark  ist,  so  ist  die 
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Innenfläche  des  Uterus  mitunter  wulstig,  fast  zottig;  stärkere  Prominenzen, 
oft  von  Cysten  durchsetzt,  Ijezeichnet  man  als  Polyven  {E.  polyposa). 
Über  die  Blutungen  vgl.  S.  997. 

Die  gewiicherteii  Drüsen  zeigen  zahlreiche  Mitosen.  Die  Vermehning  der  Drüsenepithelien 
hat  nicht  zur  t'olge,  daß  sich  die  Zellen  aufeinandertürmen,  sondern  sie  bedingt  eine  Ver- 
größerung der  Oberfläche  der  Drüsen,  was  zunächst  zur  Erweiterung  und  Vergrößerung,  ferner 
zu  ScMüngehoig  der  Schläuche  führt,  wobei  sich  Ausbuchtungen  und  sprossenartige  Einhuch- 
iiingen  ins  Drüsenlumen  hinein  bilden,  wodurch  dann  auf  dem  Längsschnitt  eine  Korkzieher- 

oder  eine  Sägeform  entsteht 
(Fig.  567).  Die  ins  Lumen 
hineinragenden  Epithelwu- 
cherungen sehen  auf  dem 
Schnitt  im  Profil  wie  Papillen 
aus ;  es  handelt  sich  aber  nur 
um  Kämme,  leistenartige  Er- 
hebungen *).  Häufig  sieht 
man  auch  Einstülpungen,  In- 
vaginaiionen;  an  den  Drüsen, 
und  auf  Querschnitten  können 
dabei  zwei  oder  gar  drei  Epi- 
thehinge  ineinander  stecken. 
Außer  diesen  ins  Lumen  hin- 
ein gerichteten  Wueherangen 
{invertierendesWachstum,Gei- 
hard)  von  Säge-  und  Stern- 
formen sieht  man  auch  zu- 
weilen die  Bildung  neuer 
drüsiger  Ausläufer  (evertieren- 
des  Wachstum,  Gehhard),  wo- 
bei Irauhige  Formen  ent- 
stehen. Die  gewucherten 
Drüsen  rücken  näher  anein- 
ander (normal  beträgt  der 
Abstand  etwa  das  4 — öfache 
des  Drüsenquerschnittes).  — 
Den  Inhalt  der  Drüsen  bildet 
Schleim,  mitunter  enthält  er 
Zuweilen  dehnen  sich  viele  Drüsen  diuch 
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Fig.  567. 


Sog.  Endometritis  fflandularis  liyperplastica  besser  Hyperplasia 
glandularis  mucosae.  (Entspräche  dem  prämenstrueUen  Sta- 
dium der  Mucosa.)  ,S'  die  verdickte  Schleimhaut,  m  welcher 
erweiterte,  gescldängelte  Drüsen  im  zellreichen,  interglandu- 
lären Gewebe  liegen.  31  Muskulatur.  Schw.  Vergr. 
Das  kleine  Bildchen  zeigt  in  '/,  natürl.  Größe  das  Verhältnis 
der  Dicke  der  Schleimhaut  zu  der  der  ganzen  Wand. 


abgestoßene  Epithelien,    Leukocyten   und  Bhit, 
Sekietansammlung  cijstisch  aus. 

Das  bitcrslauduläre  Gewebe  ist  serös  durchtränkt,  blutreich,  die  Kapillaren  sind  weit. 
Blutungen  ins  Gewelx'  (wie  bei  der  Menstniation)  smd  sehr  häufig.  Das  mterglanduläre  Gewebe 
ist  kleinzellig  infiltriert;  seine  Gewebszellen  sind  gewuchert  und  können  stellenweise  auch 
epithelioide  (deciduale)  Gestalt  annehmen,  ohne  aber  in  der  Pvegel  die  dichte  Lagerang  echter 
gi-oßer  Deciduazellen  zu  erreichen.  Dominiert  die  Wucherung  des  Zwischengewebes,  so  besteht 
eine  E.  interstitialis  (C  Rüge),  wobei  die  Drüsen  besonders  in  ihren  unteren  Abschnitten  weit 


*)  Die  beste  Vorstellung  von  Pseudopapillen  gibt  die  Betrachtung  eines  Tubenquer- 
schnittes; hier  sieht  man  niemals  rundliche  Querschnitte,  an  denen  das  Stroma  rings  vom 
Epithel  umgeben  wäre,  da  es  ja  keine  Papillen,  sondern  nur  Falten  m  der  Tube  gibt,  die  sich 
durch  Entwicklung  von  Xebenfalten  vervielfältigt  haben. 
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auseinander  gerückt  wortlen,  und  wobei  spindeligi^  Zellen  stellenweise  vorherrschen  können; 
diese  Entzündung,  die  in  ihrer  chronischen  Form  hauptsächlich  auf  ( ionorrhoe  liemht,  kaiui 
zu  Atrophie  der  Mucosa  führen  (s.  S.  998). 

Das  Obertläelienepithel  kann  von  gewöhnlicher  Beschaffenheit  sein  oder  niedriges,  flim- 
mcdoses  Cylinderepithel  werden,  oder  es  erfährt  in  seltenen  Fällen  die  S.  999  erwähnte  Meta- 
plasie zu  mehrschichtigem  Plattenepithel,     Stellenweise  geht  es  verloren. 

Der  Grad  der  Beteiligung  der  Drüsen  und  derjenige  des  Zwiscliengewebes 
an  dem  "Wucherungsprozeß  ist  sehr  wccliselnd.  Einmal  participieren  beide 
Teile  in  gleichem  Maße  —  das  bezeichnete  man  bisher  als  E.  hjperflasüca 
Simplex  — ,  das  andere  Mal  sind  Drüsen  vorwiegend  gewuchert  —  das  nennt 
man  E.  hyperplasüca  glandularis.  Dominiert  die  Wucherung  des  Zwischenge- 
■webes,  so  liegt  eine  E.  interstüialis  vor. 

Nach  den  Untersuchungen  von  H itschmann- Adler  (s.  auch  Hartje,  Theilhaber  u.  Meier) 
wäre  die  bisherige  Deutung  der  unter  Endometritis  hj'jierplastica  resp.  glandularis  hyi)erplastica 
bekannten,  eben  erwähnten  Befunde  nicht  richtig,  indem  diese  Veränderungen  nur  dem  prä- 
menstnteUen  Zustand  (s.  S.  995)  des  Endometriums  entsprächen  —  eine  Hyperplasia  mucosae 
glandularis  darstellten  — ,  dagegen  mit  Entzündung  nichts  zu  tun  hätten.  Für  die  Diagnose 
der  Endometritis  intcrstitialis  wäre  nach  Hitschmann- Adler  diesellje  Skepsis  am  Platz;  auch 
hier  könnten  die  prämenstruellen  Veränderungen,  bes.  die  Schichtung  der  Mucosa  in  einen 
kompakten  und  spongiösen  Teil  (s.  S.  995)  eine  Endometritis  vortäuschen.  Allein  maßgebend 
für  die  Diagnose  Endometritis  interstitialis  oder  Endometritis  schlechthin  sei  nur  che  Infiltration 
von  Rundzellen  im  Bindegewebe,  und  von  diesen  seien  die  Plasmazellen  (s.  S.  7)  die  am  besten 
charakterisierten  konstanten  Begleiter  der  Entzündung,  so  daß  der  Befund  von  reichlichen  Plasma- 
zellen als  das  eigentliche  Kriterium  der  Endometritis  anzusehen  sei.  Spindehge  Zellen  wären 
dagegen  für  die  Diagnose  einer  interstitiellen  Endometritis  nicht  zu  verwerten. 

Andere,  z.  B.  Weishaupt  (Lit.),  können  sich  der  Ansicht  von  der  ausschließlichen  Be- 
deutung der  Plasmazellinfiltrate  nicht  anschließen;  auch  fand  W.  gelegentlich  Drüsenver- 
mehrung neben  üiterstitiell  entzündlichen  Erscheinungen  im  postmenstruellen  Stadium,  was 
dann  also  doch  wohl  als  pathologisch  aufzufassen  sei.  Verf.  kann  dem  nur  beistimmen.  W. 
statuiert  eine  Endometritis  desquamativa  und  auch  eine  End.  glandularis  cystica.  Femer 
erkennt  er  die  pathologische  Bedeutung  von  Spindelzellen  im  Stroma  jugendlicher  Endo- 
metrien an,  wofern  sie  das  normale  Gewebe  erheblich  verdrängen.  Theilhaber  und  Meier  (s.  auch 
Keller  Lit.)  möchten  gleichfalls  nicht  ausschließlich  auf  die  Plasmazellen  abstellen,  sondern 
halten  auch  den  Befund  von  Rundzellen  und  Eiterzellen  in  größeren  Mengen  für  ein  Iviiterium 
einer  Entzündung  der  Uterusmucosa.  Auch  Albrecht  fand  Plasmazellen  nur  in  75  %  sicherer, 
durch  Infiltration  des  Stromas  imd  Gefäßveränderungen  charakterisierter  chronischer  Endo- 
metritis. ScMckek  will  die  Bezeichnung  Endometritis  glandularis  besonders  für  sekundäre, 
bei  Erkrankungen  des  Utenis  selbst  (sog.  ehron.  Metroendometritis,  submucöse  oder  intra- 
murale Myome,  Carcinome)  ferner  bei  entzündlichen  Adnexerkiankungen,  Lageveränderungen 
u.  a.  auftretende,  wesentlich  durch  venöse  Stauung  bedingte  Schleirahautveränderungen  (s.  S. 
1003)  beibehalten,  trotzdem  sie  mit  Entzündung  nichts  zu  tun  haben;  hier  sind  außerlialb  des 
praemenstruellen  Zeitraums  Erscheinungen  von  Drüsenwucherung  und  auch  em  größerer 
ZeUreichtum  des  interglandulären  Gewebes  zu  beobachten. 

Nach  der  Ansicht  des  Verfassers  muß  man  hier  zwei  Dinge  auseinander  halten: 

1.  Die  eigentliche  chronische  Endometrilis,  welche  vor  allem  an  Stroma  und  (Jcfäßcn  für 
Entzündung  charakteristische  Veränderungen  zeigt,  wobei  jedoch  nicht  ausschließlich  auf  die 
PlasmazeUen  abzustellen  ist,  und  die  auch  sehr  oft  mit  Hj'perplasie  der  Drüsen  (Mitosen,  Cysten) 
einhergeht.  Der  Grad  der  Beteiligung  der  Drüsen  und  derjenige  des  Zwischengewebes  an  dem 
Prozeß  ist  wechselnd.  Participieren  beide  Teile  in  gleichem  Maße,  so  spricht  man  von 
E.  hyperplastica  simplex  chronica;  das  andere  Mal  sind  vorwiegend  die  Drüsen  gewuchert, 
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und  man  spricht  von  E.  hyperplastica  glandularis  chronica.  Dominiert  die  entzündliche  Wuche- 
rung des  Zwischengewebes,  so  liegt,  eine  E.  interstitialis  clironica  vor.  Die  Veränderungen 
findet  man  einmal  im  Postmenstruum,  wo  dann  eine  Verwechslung  mit  ilenstruationsbildem 
eo  ipso  wegfällt  (s.  auch  Älbrccht),  während  im  menstniationsfähigen  Alter  die  cykUsche  Um- 
wandlung der  Mucosa  hier  nur  undeutlich  zum  Ausdruck  kommt.  Älbrecht  legt  auch  auf  die 
bekannten  Tiefenwucherungen  der  drüsenhaltigen  Mucosa  in  die  Jluscularis  besonderen  Wert, 
als  einen  sicheren  Beweis  für  entzündliche  Hyperplasie.  Nach  Wegelin  bedingt  entzündliche 
Infiltration  eine  mäßige  Zunahme  des  Glykogens  (im  prämenstruellen  Stadium  ist  die  Zu- 
nahme dagegen  sehr  stark). 

2.  Die  durch  verschiedenartige  pathologische  Verhältnisse  bedingte  chronische  ü^rpex- 
plasie  der  Utemsmucosa,  Hyper plasia  mucosae  uteri,  ohne  Kriterien  der  Entzündung.  Auch 
sie  wird  außerlialb  des  praemenstruellen  Zeitraums  beobachtet  und  unterscheidet  sich  durch 
Reiclitum  an  Mitosen,  unregelmäßige  Formen  der  gewucherten  Drüsen  von  Menstruations- 
bildern. Ihre  Ursache  ist  in  den  bereits  genannten  Veränderungen  des  Uteras,  Adnexerkran- 
kungen,  Lageveränderungen  (s.  oben  bei  Schickele,  u.  vgl.  auch  Pankow),  vielleicht  auch 
in  Einflüssen  des  Ovariums  (vgl.  Büttner)  zu  erblicken. 

c)  Endometritis  cervicalis. 

Die  Innenfläche  der  Cer\ax  kann  isoliert,  also  ohne  Beteiligung  des  Uterus- 
körpers, akut  und  chronisch  erkranken.  Die  Entzündung  wird  meist  von  der 
Vagina  fortgeleitet  und  macht  am  inneren  Muttermund  Halt. 

Selbst  die  gonorrhoische  Injektion  lokalisiert  sieh  oft  dauernd  in  der  Cervix,  ohne  den 
inneren  Muttermund  zu  überschreiten,  obwohl  das  lange  nicht  so  häufig  ist,  wie  man  früher 
vielfach  annahm  (W erlheim),  vgl.  S.  998.  —  In  anderen  Fällen  ist  der  Cervicalkatarrh  Teil- 
erscheinung einer  Metritis  und  Endometritis,  deren  Entstehung  in  der  Geburt  oder  im  Puer- 
perium liegt. 

Beim  Cernealkafarrh  ist  die  Schleimhaut  verdickt,  aufgelockert,  das  Gewebe  zellig 
infiltriert.  Das  Sekret  ist  meist  rein  glasig,  schleimig.  Ist  der  Katarrh  chronisch,  so  uuchern 
die  erweiterten,  auch  in  ihren  Zellelementen  vergrößerten  Drüsen  in  die  Tiefe  der  zellig  in- 
filtrierten Schleimhaut  und  selbst  bis  in  die  Muskulatur,  wodurch  die  Schleimhautoberfläche 
samtartig  oder  papillär  zerklüftet  wird.  —  Auch  hier  kommen  wie  im  Corpus  umschriebene 
Hj-pertrophien  der  Schleimhaut  in  Gestalt  von  Polypen  vor  {Endometritis  cervicalis  pohjpjosa). 
—  Selir  häufig  entstehen  kleine,  selten  über  erbsengroße  Retentionseysten  (Ovula  Nabothi) 
die  in  der  Cervix  gewöhnlich  größer  sind  (Fig.  579)  als  im  Corpus.  Die  Sekretverhaltung  kann 
hierbei  bedingt  sein:  durch  vermehrtes  zähes,  eingedicktes  Sekret  (der  sich  ausdehnende  Drüsen- 
raum schließt  sich  durch  che  Dilatation  selbst  gegen  den  offenen  Ausfühningsgang  ab),  durch 
ZuschweUung  des  Ausführungsganges  oder  durch  Xarbenkonstriktion  infolge  von  Rissen  u.  a. 
Der  Cysteninhatl  ist  glasig,  farblos  oder  trübweiß  oder  ist  eitrig  gelb;  die  Cysten  sind  trans- 
parent oder  durch  Eiter  getrübt,  oder  durch  Blut  bläulich  bis  bräimUch  durscheinend.  Zu- 
weilen sah  Verf.  darin  kleinste  geschichtete  Kalkkörner.  Die  Cysten  drängen  sich  lei  ihrem 
weiteren  Wachstum  teils  an  der  Oberfläche  empor,  nämlich  da,  wo  das  umgebende  Gewehe 
weich  ist,  teils  werden  sie,  wo  die  feste  Umgebung  sich  nicht  verdrängen  läßt,  gewissermaßen 
herausgehoben,  teUs  bleiben  sie  in  der  Tiefe  sitzen.  Letzteres  kann  man  an  einzelnen  Cysten 
sehen,  selten  an  großen  Komplexen  h^^perplasierter  Drüsen,  wodurch  che  Portio  förmlich 
kavernös  umgeuandelt  werden  kann  imd  dicht  von  kleinen,  schleimgefüUten  Cysten  durchsetzt 
ist.  Diese  Affektion  kann  den  Eindruck  einer  von  den  Drüsen  ausgehenden  mahgnen,  den 
Mutterboden  durchwachsenden  Geschwulst  vortäuschen.  —  An  die  Oberfläche  des  Cervical- 
kanals  vorgedrungene  Cysten  können  sich  mit  etwas  Schleimhautgewebe  gewissermaßen  aus 
der  Umgebung  herausquetschen  und  so  als  cystische  Polypen  prominieren,  ja,  sogar  gestielt 
am  Muttermund  heraushängen. 
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Betreffs  der  Erosionen  der  Cervikalportion,  des  Eetropiiims  und  der  Ccrvixliypt'rtropliic 
s.  S.  1005,  1006,  1007  u.  1011. 

Ätiologie  der  akuten  und  chronischen  echten  und  sog. 

Endometritis. 

Äliile  Formen  (und  zwar  Iiämorrliagischc)  kann  man  bei  akuten  Infektioiiskranklieiten, 
so  bei  Jlasern,  Influenza,  Pneumonie,  Tjijhus  u.  a.  sehen,  andere  können  dmcli  intrauterine 
Medikationen,  andere  durch  seplische  Infeliion  im  Puerperium  und  durcli  gonorrhoische  In- 
feliion  hen-orgenifen  werden.  Letztere  beiden  können  zu  chronischer  Endometritis  führen. 
In  sehr  chronischen  Fällen  smd  parasitäre  Erreger  oft  nicht  mehr  nachzuweisen.  Andere 
chronische  sog.  spontane  Endometritiden  (häufig  solche  bei  Chlorose)  sind  überhaupt  nicht 
bakteriellen  Urspnmgs  (vgl.  Doeclerlein),  obschon  selcundär  aus  der  Vagina  Bakterien  hinzu 
gelangen  köimen.  Hat  eine  stärkere  Sekretion  des  Uteriis  die  sauie  Reaktion  des  Scheiden- 
sekretes vermindert  oder  aufgehoben,  so  können  Mikroben,  welche  sonst  im  Vaginalsekret 
unschädlich  gemacht  werden  (s.  bei  Vagina),  üppig  vegetieren  und  in  die  Cer\'ix  gelangen. 
Bisse  der  Ceivix  und  Ektropium  (s.  S.  1007)  begünstigen  das.  —  Von  Haus  aus  nicht  bakteriellen 
Ursprungs  imd  oft  dauernd  ohne  Bakterienbefund  sind  besonders  solche  FäUe  von  chronischer 
sog.  Endometritis,  richtiger  Hj^ierplasia  mucosae  glandularis  (HauptsjTuptom:  Metrondiagie), 
die  sieh  an  Jcrankhafte  Hyperämie  anschließen.  Es  kann  sich  run  Stauungshyperümie  handeln, 
die  centralen  ürsprangs  ist  oder  durch  Lageverändeiimgen  imd  andere  lokale  Ursachen,  Tu- 
moren usw.  bedingt  \wd  (s.  S.  1001),  oder  um  aktive  Hyperämie,  die  reflektorisch  von  den  Ovarien 
aus  erzeugt  wird.  Auch  die  sog.  Endometritis  hypcrplastica  bei  Myomen  (die  schon  früher  manche 
als  reine  H\i)erplasie  auffaßten)  gehört  liierher. 

Andere  Fälle  schheßen  sich  an  Puerperium  oder  Abort  an.  Wie  Untersuchimgen  von 
Winter  u.  Puppe  zeigten,  kann  bei  Aboiien,  die  früh  (z.  B.  nach  4  bis  5  Wochen)  auftreten, 
das  Ei  allein  abgehen,  die  Decidua  sich  aber  wieder  zu  Utenisscldeimhaut  zurückbUden.  Die 
Rückbildung  kann  unvollständig  sem;  die  schlecht  involvierte  Mucosa  bleibt  dick,  zu  Blu- 
tungen geneigt.  Man  hat  diese  H^-perplasie,  welche  also  wesentlich  in  einer  manr/elltaften  In- 
volution besteht,  auch  deciduale  .Endometritis"  genannt.  —  Es  kommt  auch  vor,  daß  nach 
Ähort  die  Decidua  mit  ihren  polygonalen,  dicht  gelagerten  Zellen  nur  an  einzebien  Stellen 
wie  Inseln  im  Schleimhautgewebe  länger  persistier-t  (air  diesen  Stellen  fehlen  dann  die  Drüsen), 
während  die  Mucosa  im  übrigen  höchstens  stärker  infiltriert,  ist.  Auch  hier  kann  wieder  eine 
hj-perplastische  Endometritis  vorgetäuscht  werden;  dabei  können  bald  interstitielle,  bald 
glanduläre  Wucheningen  (vgl.  auch  die  von  Opitz  fälschlich  als  charakteristisch  für  voraus- 
gegangenen Abort  angesprochenen  Drüsenbüder  beim  Kap.  Abort  S.  1064)  im  Bilde  vorherr- 
schen und  auch  breitbasige  Polypen  oder  knotige  Hj^perplasien  der  Schleimhaut  resultieren 
(sog.  Endometritis  decidua  iuberosa  s.  polyposa).  Auch  suhchoriale  Hämatome  (vgl.  S.  1064 
können  den  Eindruck  poh-pöser  Deciduaauswüchse  vortäuschen  (Breus).  —  Bleiben  Chorion- 
massen zurück,  die  damr  hyalin  werden,  so  entstehen  zuweilen  sog.  Placeniarpohjpen,  s.  S.  1066 
Fig.  596  u.  597. 

d)  Umschriebene  Hyperplasien  (Polypen)  der  Schleimhaut. 

Umschriebene  geschwnlstartige  Schleinihantwncherungen  von  polj^Jöser 
Gestalt  sind  sehr  häufig  und  von  verschiedenem  Aussehen.  Im  Körper  des 
Uterus  sind  sie  meist  weich  (Molluscum),  breitbasig,  platt  oder  lialblaigelig 
(Fig.  568),  oft  durch  den  Druck  der  Uteruswände  di-eieckig,  abgekantet;  sie 
bevorzugen  die  Ecken.  In  der  Cervix  sind  sie  oft  derber,  lang  gestielt,  ausgezerrt, 
werden  am  Muttermund  herausgedrängt  und  können  birnförmig,  mit  dem  dicken 
Ende  voraus  in  die  Scheide  hängen,  wo  sie  mitunter  eine  bedeutende  Aus- 
dehnung erlangen.  Seltener  sind  Cervicalpclj^ien  zierlich  papillär.  Die  Größe 
der  Polypen  ist  sehr  verschieden;  sie  sind  selten  größer  wie  eine  "Walnuß,  aber 
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auch  hühnerei-  und  selbst  bis  kindskopfgroße  kommen  vor.  Sehr  oft  sieht  man 
Cystchen,  die  in  den  Corpuspolypen  meist  klein  sind  und  einen  dünnen,  in  den 
Cervixpolypen,  wo  sie  zuweilen  bis  erbsengroß  sind,  einen  dicklichen  Inhalt 
haben  und  auf  Sekretretention  beruhen.  Gelegentlich  entstehen  fönnliche  Ctjsten- 
pohjpen.    In  der  Cervix  werden  Ovula  Nabothi  häufig  zu  gestielten  Polypen. 

Nicht  selten  zeigt  die  Oberfläche  grubige  Einsenkungen,  welche  von  geplatzten  Cysten 
oder  klaffenden  Drüsenlumina  herrühren. 

Emfache  Sclüeimhaut'poly'pen  sind  solche,  bei  denen  alle  Teile  der  Schleim- 
haut etwa  gleichmäßig  beteiligt  sind  (Endometritis  pohjposa).  Bei  den  sog.  adeno- 
matösen Polypen  wiegen  die  Drüsenwucherungen  vor;  sie  sehen  auf  dem  Durch- 
schnitt siebförraig  durchlöchert  aus.  Andere  Polypen  sind  cystisch  (s.  Fig.  574), 
wieder  andere  teleangieJctatisch. 


Fig.  568. 

Halbkugeliger  Schleimliautpolyp  (P)  an  der  hinteren  Uteruswand  mit  oberflächlichen  Gruben 

und  Cysten;  Unks  ein  kleinerer.     Ca\Tjm  uteri  erweitert.     Hypertrophie  der  tiichterförmigen 

CervLY.    Cervicalkanal  (C)  mit  Pücae  palmatae.    Nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 

(Polyp  ist  auch  hier  eine  rein  äußerhche,  kerne  histologische  Bezeichnung.  Es  gibt  außer 
den  gutartigen  reinen  Sehleimhautpolj'pen  u.  a.  auch  pol3'pöse  Myome,  Sarcome,  Carmwme.) 

Die  Oberfläche  der  Polypen  ist,  wenn  sie  vom  Corpus  und  von  der  Cervicalmucosa  aus- 
gehen, meist  mit  CylinderepHhel  überzogen.  Polj^ien,  die  an  der  vaginalen  Fläche  der  Portio 
entstehen,  sind  mit  Phdtenepithel,  diejenigen,  die  sich  am  tijergang  von  Cyhnder-  und  Platten- 
epithel bOden,  sind  mit  leiden  Epithdarten  bedeckt.  Aber  auch  Polypen  im  Ca\Tim  uteri  können 
mit  Plattenepithel  überzogen  sein  (Billroth,  Küstner,  s.  S.  999).  Hier  spielt  die  S.  999  besprochene 
Metaplasie  eine  Rolle. 

Die  hierbei  sowohl  an  der  Oberfläche  wie  an  den  Drüsen  der  Polj-pen  zu  beobachtenden 
Umwandlungs-  und  Ausbreitungsvorgänge  des  Epithels  (das  zu  Plattenepithel  metaplasierte 
Oberflächenepithel  dringt  teüs  in  die  Drüsenlumina,  teils  unterschichtet  es  deren  CyUnderzell- 
beläge,  unter  die  es  vordrang,  oder  unter  denen  es  sich  aus  indifferenten  Zellen  autochthon 
entwickelte,  imd  bringt  diese  zum  Schwund)  bedingen  höchst  komphzierte  Bilder,  welche  mein 
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Schüler  R.  Oeri  (Lit.)  genauer  studierte,  und  welche  leicht  Verwechslung  mit  Carcinom  verur- 
sachen können  (vgl.  S.  999  u.  s.  Hengge  u.  Schaltenstein).  Es  gibt  auch  kri'l)sis;  degenerierte 
Polypen,  wobei  vom  Oberflächen-  oder  Drüsenepithel  oder  beiden  eine  maligne  Epithelwuche- 
ruug  ausgeht  (Lit.  R.  Oeri).  Die  ersten  Anfänge  dieser  Carcinome  sind  wegen  der  Konkurrenz 
der  verschiedenen  Bilder,  welche  durch  Metaplasie  und  at3^ische  Epithelwucherungen  (s. 
S.  999)  erzeugt  werden  können,  kaum  zu  erkennen.  Soll  man  die  Diagnose  Kiebs  sicher  stellen, 
dann  muß  das  Bild  auch  schon  deutlich  und  unverkennbar,  man  möchte  sagen,  grob  sein  (vgl. 
Diagnostik  bei  Uteruskrebs).  —  Pol}'pen  machen  sich  durch  Blutungen  bemerkbar,  die  oft  nur 
eine  Steigerung  der  menstruellen  Blutung  darstellen.  Es  können  jedoch  auch  ganz  atyinsche 
Blutungen  auftreten,  die  zu  hohen  Graden  von  Anämie  führen  (Gusserow). 

Für  maUgne  polypöse  Cervixmlsclitumoren  (s.  S.  1022)  erblickt  Wilms  die  angehorene 
Anlage  in  einer  bei  Trennung  der  Keimblätter  eingetretenen  Keimversprengung,  indem  noch 
undifferenzierte  Mesoderm-  und  MesenchjTiizellen  von  ihrem  Entwicklungsort  am  Ursegment 
durch  das  kaudalwärts  gerichtete  Wachstum  des  "Wolffschen  Ganges  in  die  Genitalien  ver- 
lagert wurden  und  sich  dann  zu  verschiedenen  Geweben  weiter  differenzierten  CLit.  bei  R.  Meyer). 

e)  Sog.  Erosion  der  Portio,  erosives  Geschwür  und  Ektropiutn. 

Die  sog.  Erosion  der  Portio  ist  eine  ungemein  häufige,  praktisch  wichtige 
Aftelvtion,  welche  sich  am  häufigsten  als  Folgezustand  eines  Cervicalkatarrhs 
darstellt. 

Eine  genaue  mikrosJcopische  Kenntnis  der  sog.  Erosion 
ist  vor  allem  darum  nötig,  weil  gelegenthch  auch  Carcinome 
unter  einem  einer  Erosion  makroskopisch  ziemlich  ähnlichen 
Bilde  beginnen  können.  Oft  werden  daher  von  den  verdäch- 
tigen Erosionen  Frohen  zur  histologischen  Diagnosestellung 
exzidiert. 

Das  gewöhnliche  Bild  der  sog.  Erosion  der  Portio 
ist  folgendes :  Man  findet  auf  der  Portio,  und  zwar 
auf  einer  oder  beiden  Lippen,  eine  größere  oder 
kleinere,  glänzende,  intensiv  gerötete  Stelle,  wel- 
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Fig.  569. 
Erosion  der  Portio,  vorwie- 
gend papillär;  links  am  Über- 
gang zu  dem  Plattenepithel- 
Überzug  der  verdickten  Portio 
eine  kleine  Retentionscyste.  — 
Von  einem  mit  der  Diagnose 
Carcinom  der  Portio  zuge- 
sandten total  exstirpierten 
Uteras.  Nat.  Gr.  Histologisch 
gutartig. 


che  meist  wie  ein  Hof  um  den  Muttermund  liegt, 
kontinuierlich  mit  der  Cervicalschleimhaut  zu- 
sammenhängt und  sich  gegen  die  graue  oder  bläu- 
lichrote vaginale  Schleimhaut  der  Portio  meist 
scharf,  mitunter  auch  durch  Niveauunterschiede 
absetzt.  Zuweilen  sind  solche  rote  Stellen  isoliert, 
insular,  weiter  vom  Muttermund  entfernt  gelegen. 
Selten  erstreckt  sich  die  Erosion  vom  Muttermund 
über  beide  Lippen  bis  gegen  das  Scheidengewölbe 

hin.  Die  Oberfläche  der  roten  Stelle  ist  samtartig  oder  chagriniert,  mitunter 
auch  papillär  zerklüftet  (Fig.  569),  und  gerade  Fälle  letzterer  Art  können 
eventuell  mit  Carcinom  verwechselt  werden. 

Man  sollte  erwarten,  daß  es  sich  hier  um  ein  gewöhnliches,  frisch  granu- 
lierendes Geschwür  handele.    Das  ist  aber  meist  nicht  der  Fall. 

Zwar  gibt  es  auch  richtige  Geschwüre  (eroslve  Geschwüre,  grannlierende  oder  echte  Erosion) 
an  der  Portio  (FischeT).  Es  fehlt  das  Oberflachenepithel,  und  eine  gleichmäßige  Granulations- 
masse herrscht  vor;  Drüsen  fehlen;  selten  wuchern  die  bloßgelegten  Papillarkörper  stärker,  so 
daß  ein  rauhes  Aussehen  entsteht.    Diese  Geschwüre  sind  häufig  an  der  Oberfläche  größerer 
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Prolapse  zu  sehen,   an  Stellen,  die  besonders  beim  Gehen  geschunden  werden  [Decubital- 
geschwüre);  sie  können  auch  eitrig  oder  fibrinös  belegt  sein. 

In  den  allermeisten  Fällen  handelt  es  sich  aber  bei  der  sog.  Erosion  der 
Portio  um  etwas  ganz  anderes.  Man  findet,  wie  J.  Veit  und  Rüge  zeigten,  müro- 
skopisch  (Fig.  570)  auf  der  roten  Stelle  überraschenderweise  ein  einschichtiges 
Cylinderepithel;  das  Schleimhau  tstroraa  ist  stark  vaskularisiert,  zellig  infiltriert 
und  in  Wucherung;  man  sieht  darin  drüsenartige  Einsenkimgen  des  Ober- 
flächenepithels und  als  wichtigsten  Befund  ganze  Drüscnkomplexe,  ähnUch  wie 
in  der  Cervix.  Überhaupt  hat  die  Erosion  die  größte  Ähnlichkeit  mit  einer  ent- 
zündeten, stark  vaskularisierten  Cervicalschleimhaut,  nur  kommen  keine 
Flünmerepithelien  auf  den  Erosionen  vor.  Das  Verhalten  der  Drüsen  ist  in  den 
verschiedenen  Fällen  ein  wechselndes;  es  ändert  sich  damit  das  makroskopische 
Aussehen  der  Erosion,  was  zur  Autstellung  verschiedener  Ty^Den  geführt  hat, 
welche  aber  alle  Übergänge  zueinander  zeigen.    Man  unterscheidet: 
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Fig.  570. 
Soff.  Erosion  der  Portio  vaginalis,  teils  cj'stisch,  teils  papillär,    a  Mehrschichtiges  Plattenepithel 
der  Portio  (die  tiefste  Schicht  ist  cylinchisch).    h  Einschichtiges  C}'linderepithel.    c  Klaffende 
Öffnung  einer  Drüse,    cl  Pietentionscyste.    e  Größere,  invertierend  gewucheite  Drüse.    /  ZeU- 
und  blutgefäßreiches  Schleimhautgewebe,    g  Gefäßreiches  Bindegewebe  der  Portio,    /i  Glatte 

Muskelfasern.     Mittl.  Vergr. 

Einfädle  Erosion:  glatt  oder  samtartig;  relativ  wenige,  kleine  Drüsen  im  Stroma.  Pa- 
pilläre  Erosion:  feinkörnig  oder  zerklüftet;  zalih'eiche  Drüsen  ziehen  als  Schläuche  oder  ver- 
ästelte Röhren  dicht  nebeneinander  in  die  Tiefe,  und  hierdurch  sowie  durch  eüi  Emporwuchem 
des  Stromas  entstehen  Papillen.  Glanduläre,  selir  ch'üsenreiche  und  glandulär-eysiische  Erosion: 
schwammig  poröses,  transparentes  Aussehen;  zahlreiche  Drüsen  sind  erweiteit  und  mit  Schleim 
gefüllt.  Die  Cysten  sind  ihrer  Entstehung  nach  den  Ovula  Nabothi  der  Cervix  gleichwertig, 
es  sind  Retentionscysten ;  einzelne  können  Erbsengröße  erreichen;  ilur  Epithel  ist  auffallend 
hoch  und  schmal  und  sitzt  in  den  Drüsen  häufig  büschelfönnig  auf  leistenaitigen  Vorsprüngen; 
vielfach  sieiit  man  Becherzellen. 

(Eine  dem  Adenom  [S.  1024]  verwandte  Form  glandulär-cystischer  HypertrojiMe  der  Portio 
ist  die  follikuläre  Hypertropliie  [Schroeder].  Es  büdet  sich  rmgs  an  der  Portio  oder  nur  an  der 
vorderen  Lippe  eine  rundhche  Geschwulst  von  tonsillenai-tiger  Unebenheit  der  Oberfläche, 
welche  im  Laufe  der  Jahre  Faustgröße  erreichen  und  an  den  äußeren  Genitalien  heraushängen 
kann,  wobei  mitunter  einzelne  Drüsenschläuche  zu  fingerdicken,  mit  Schleim  gefüllten  Röhren 
ausgezogen  werden  können.     Entzündliche  Hj'per-trophie  der  Por-tio  ün  ganzen  kann  damit 
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verbuiuk'ii  sein.  Pciers  (Lit.)  beschrieb  einen  kleinbiiiigroßen  polypösen  Anliang  der  Vaginal- 
portio,  der  einem  nuiltilokulären  Kystom  ähnlich  sah.) 

Histogeii(?se  der  sog;.  Erosion.  So  klar  wie  die  Anatomie  der  Erosionen  ist,  ebenso  strittig  ist 
noch  ihre  Histogenese,  vor  allem  betreffs  der  Drüsen  in  den  Erosionen.  Zwei  Hanptgruppen 
sind  Irier  zu  unterscheiden.  1.  EntzändUche  Genese:  a)  Vielfach  herrscht  die  Anschauung,  daß 
das  CijUuderepithel  der  wuchernden  Cervicalschleimhaut  auf  die  Portio  herüherwächst,  nachdem 
der  Plattenepithelüberzug  dieser  durch  krankhafte  Sekrete  abmaceriert  ist.  Das  wäre  also 
eine  Überhäutung  einer  echten  Erosion.  —  b)  Andere  dagegen  nehmen  an,  daß  das  auf  der 
Erosion  der  Portio  sitzende  CijUnderepiÜiel  a»  Ort  und  Stelle  entsieht,  indem  vom  Plattenepithel, 
nach  Abstoßung  der  oberen  Lagen  infolge  vonJIaceration  durch  Sekrete,  die  miterste,  germinative 
Schicht  noch  stehen  bleibe  und  als  selbständige  Cijlinderepitlielscliicht  persistiere  (Ruge-Veit). 
Bei  der  Auffassung  a)  und  b)  soll  das  Cylinderepithel  imstande  sein,  selbst  auf  leichte  Reize  Irin 
in  die  Tiefe  eindringend,  drüsige  Bildungen  {Erosionsdrüsen)  zu  produzieren.  —  Erosionsdiüsen 
können  sich  aber  auch  bereits  zu  einer  Zeit  bilden,  wo  das  Plattenepithel  noch  erhalten  ist, 
und  entstehen  dann  durch  ein  Fortwuchern  cervikaler  Drüsen  im  Bindegewelje  unter  der 
Oberfläche  der  Portio;  entsteht  an  letzterer  em  Oberflächenepithelverlust  (echte  Erosion), 
so  kann  das  Drüsenepithel  diese  Stellen  überziehen  (gynäkologische  oder  sog.  Erosion).  — 
Schotlländer  (Lit.)  glaubt,  daß  sich  ihres  Ausfülnungsgangs  l5eraubte,  abgetrennte  Drüsen,  von 
der  entzündeten  Cen-ikalmucosa  stammend,  mitunter  in  der  Tiefe  der  Portio  erhalten,  um  dann 
aktiv  wuchernd  nach  der  Oberfläche  vorzudringen;  hier  könnten  sie,  das  Plattenepithel  durch- 
brechend, sich  eröffnen;  so  entstände  das  Bild  namentlich  der  cystischen  Erosion.  P.  Meyer 
hält  das  dagegen  für  ein  Stadium  der  Heilung,  wobei  die  Drüsen  im  Plattenepithel  ausmünden; 
er  hält  überhaupt  die  ganze  sog.  Erosion  für  nichts  als  ein  Heilungsstadium  der  echten 
Erosion  bzw.  der  Ulceration.  —  2.  Emlryonale  Genese:  Sie  stützt  sieh  auf  ein  Persistieren  des 
urspriinglich  auf  der  Portio)  vorhandenen  Cgiinderepithels  oder  selbst  ein  Persistieren  eines  voll- 
kommen cervicalen  Baues  (einselüchtiges  Cj'hnderepithel  und  Drüsen)  auf  der  nicht  selten  über- 
großen Portio,  was  übrigens  andere  wieder  nicht  als  Hemmungsbildung,  sondern  im  Gegenteil 
als  eine  übermäßige  embryonale  Entwicklung  des  Cervikalepithels  ansehen  (s.  R.  Meyer). 
Fischet  fand  bei  fast  36%  aller  Neugeborenen  diesen  cervicalen  Charakter  der  Portio  und  nennt 
das  angeborenes  histologisches  Ektropium  (Ijesser  sagt  man  aber  statt  Ektropium  sog.  Erosion). 
Wie  Orih  betont,  hegt  es  nahe  anzunehmen,  daß  sich  in  solchen  Fällen  die  urspriinglich  vor- 
handenen Drüsen  zuweilen  in  der  Tiefe  erhalten,  wenn  auch  das  äußere  Epithel  den  Platten- 
epithelcharakter  angenommen  hat;  geht  dann  später  das  Plattenepithel  durch  Maceration  ver- 
loren, so  zeigt  die  wuchernde  Partie  sofort  wieder  den  Bau  der  Cervicalschleimhaut.  Es  wäre 
danach  nicht  nötig,  alle  Drüsen,  die  man  an  der  Portio  findet,  für  pathologisch  neugebildet  zu 
halten  {Friedlander).  —  3.  Manche  halten  die  meisten  Fülle  sog.  Erosion  für  Eversionen  {Eltro- 
piim)  der  unteren  Partie  des  Cervicalkanals.  —  Vieles  ist  hier  noch  unklar;  s.  Schotlländer, 
Gottschalk,  R.  Meyer. 

Heilung  der  sog.  Erosionen:  L^nter  dem  Emfluß  von  Adstringentien  (Holzessig)  beobachtet 
man  einen  raschen  Ersatz  des  Cyhnderepithels  der  Erosionen  durch  Plattenepithel  (indem 
ersteres  durch  letzteres  abgehoben  wird  oder  indem  sich  das  Plattenepithel  aus  indifferenten 
Zellen  unter  dem  Cylinderepithel  bildet)  unter  Schwund  der  Drüsen  {Küstner,  Ilofwcier),  üidem 
letztere  nach  Abhebung  des  Cyhnderepithels  von  Plattenepithel  gänzhch  solid  ausgefüllt  werden ; 
dann  gleichen  sich  diese  Epithelkolben  mit  dem  Oberflächenniveau  aus,  was  die  definitive 
Heilung  bedeutet  (vgl.  R.  Meyer).  Nach  Schwinden  des  ursächhchen  Cervicalkatarrhs  heilt 
die  Erosion  dauernd.     Spontan  heilen  Erosionen  schwer. 

Bei  dem  Ektropium  oder  der  Eversion  drängt  sicli  entAveder  die  gerötete, 
weiche,  geschwollene  Cervicalschleimhaut  aus  dem  mitunter  selbst  vh-ginal  engen 
Orificium  externum  heraus,  wobei  Falten  des  Ai-bor  vitae  sichtbar  werden  {ent- 
zündliches Ektropium  oder  Schleimhautektropium),  oder,  was  häufiger  ist,  es  be- 
Kaufmann, Spez.  path.  Anatomie.    G.  Aufl.    II.  b4 
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stehen  Einrisse,  die  Cervix  klafft  (bei  den  meisten  Mehrgebärenden  ist  das  zu 
sehen),  nnd  Teile  der  Schleimhaut  werden  unter  allmählicher  Umkrempelung 
einer  oder  beider  Lippen  der  Portio  nach  außen  gewendet  {Wand-,  Lacerations-, 
Narienektropium). 

Die  freiliegenden  Schleimhautteile  sind  Schädigungen,  Infektionen  von  selten  der  Vagina 
ausgesetzt  und  neigen  dann  mitunter  zu  entzündlicher  Sekretion  und  zu  Wucherung.  —  Ein 
grobes  Beispiel  ist  das  Ekiropium  hei  Vtertisprolapsen.  Hier  wd  der  Muttermund  durch  den 
circulären  Zug  an  den  Scheidengewölben  von  oben  auseinandergezerrt  und  die  Cervix  um- 
gekrempelt, gewissermaßen  mehr  und  mehr  zur  Scheide  geschlagen,  so  daß  der  innere  Mutter- 
mund sogar  zum  Orificium  ext.  avancieren  kann.  Die  evertierte  Cervicalschleimhaut  nimmt 
(ganz  im  Gegensatz  zur  Erosion)  leicht  einen  epidermoidalen  (vaginalen)  Charakter  an.  tfher 
die  echten  erosiven  Geschwüre  auf  Prolapsen  (Riß-  oder  Berstungsgeschwüre,  Kermauner)  s. 
S.  990.  Auch  bei  Retroflexio  und  bei  vielen  Portiocarcinomen  kommt  es  zu  Eversion  {Küstner). 
f)  Pseudomembranöse  Entzündungen  des  Endometriums. 

Croupöse  und  diphtherische  Entzündungen  kommen  außer  im  Puerperium*) 
selten  bei  schweren  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Cholera,  Scharlach)  vor. 
g)  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

a)  Tuberkulose  des  Uterus.  Sie  entsteht  pritnär  (ganz  selten)  oder  aber 
sehmdär,  und  zwar  entweder  fortgeleitet  bei  Tubentuberkulose  oder  hämatogen 
bei  Lungen-  oder  Bronchialdrüsentuberkulose  oder  auch  bei  allgemeiner  Tuber- 
kulose; sie  kommt  in  jedem  Alter  (s.  P'ig.  565  von  einem  5  jähr.  Kind)  und  selten 
auch  im  graviden  oder  im  puerperalen  Uterus  (Lit.  bei  E.  Kraus)  vor.  Man 
findet  einmal  mitunter  sehr  flache,  graue  oder  verkäste,  gelbe,  miliare  Knötchen, 
welche  oft  vielfach  zu  lieihen  und  Netzen  verbunden  sind,  zum  Teil  auch  hier 
und  da  konfluieren  und  dann  geschwürig  zerfallen. 

Die  Lükahsation  der  Tuberkel  ist  manchmal  eng  an  die  Drüsen  gebunden,  deren  Epithel 
mitwuchert,  {v.  Franqiie),  meist  sind  aber  die  Tuberkel  regellos  im  Zwischengewebe  disseminiert. 
Auch  auf  ausgedehnte  Epithelmetaplasien  und  unregelmäßige  Schichtungen  der  Drüsen-  resp. 
Oberflächenepithelien  bes.  in  den  Friihstadien  der  Uterustuberkulose  hat  v.  Franque  zuerst 
hingewiesen;  Verf.  kann  das  mit  anderen  (z.  B.  Alterthum)  bestätigen.  (Nach  Schottländer 
kämen  dieselben  Drüsenbilder  nach  kurz  vorhergegangener  Gravidität  sowie  nach  Gonorrhoe 
vor.)  Diagnostisch  sind  aber  nur  Tuberkel  entscheidend.  —  Ascendierende  Tuberkulose  von 
der  Scheide  aus  s.  E.xperimente  von  Jung,  Enrjelhorn.     Vgl.  auch  S.  982. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  in  den  oberen  Schichten  oder  in  ihrer 
ganzen  Dicke  in  diffuser  Weise  in  eine  ulcerierende,  verkäsende  Granulationsmasse 
imigewandelt,  stark  gewulstet  und  zerklüftet  (s.  Fig.  571)  und  die  Höhle  mit 
einem  käsigen  Brei  oder  mit  käsigem  Eiter  gefüllt.  Das  Orificium  internum  oder 
externum  ist  entweder  verschlossen  und  die  Höhle  stark  (bis  zu  BiUardkugel- 
größe)  erweitert  und  die  "Wand  sehr  dünn  {titierhilöse  Pyometra),  wobei  es  sich 
meist  um  alte  Individuen  handelt,  oder  es  ist  offen,  was  häufiger  ist,  und  dann 
findet  man  gelegentlich  zugleich  Tuberkel   oder  Ulcera  der  Portio  und  Vagina. 

Bei  der  verkäsenden  Endometritis  kann  der  rein  histologische  Nachweis  des  tuberkulösen 
Charakters  gelegentlich  unmöglich  sein.  Tbb.-Nachweis  (oft  auch  Befund  von  Tuberkeln  in  der 
Serosa)  bestimmt  dann  die  Diagnose.  (Übrigens  gibt  es  keine  andere  endometrale  Affektion, 
die  so  aussehen  könnte,  denn  die  Existenz  einer  gummösen  Endometritis  dürfte  zu  bezweifeln 
sein.) 


*)  Die  infektiösen  Puerperalerkrankungen  s.  S.  1071. 
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Vom  Endometrium  kann  die  Tuberkulose  auch  auf  das  Myometrium  übergreifen.  Meist 
ist  das  nur  in  geringem  Grade  der  Fall.  In  größerem  Umfang  sah  Verf.  das  in  einem  Fall  (24jähr. 
Frau),  wo  von  der  Endometritis  tuberculosa  im  Ajischluß  an  eine  Geburt  alhjemeine  Miliarluber- 
hilose  (s.  auch  Weil)  ausgegangen  war.  In  auffallender  Weise  befielen  die  Tuberkel  hier  auch 
die  Wände  von  Blutgefäßen  in  der  Tiefe  der  Uteruswand.  —  Relativ  selten  ist  die  chronisch- 
fibröse Form  der  endometralen  Tuherkulose  {Williams). 

Ist  die  Cervix  mit  beteiligt,  was  relativ  selten  ist,  so  geschieht  das  meist  in  Form  miUarer 
Tuberkel.  Ganz  selten  erkrankt  die  Cervix  primär;  Verf.  beschriel)  das  in  einem  Fall  (79jähr. 
Frau),  wo  die  fibrös-käsig  infil- 
trierte Innenfläche  makroskopisch  /  j^j- 
einem  torpiden,  kavitären  Carci- 
nom  gMch  und  der  äußere  und  in- 
nere Muttermund  intakt  waren. 
(Ämanti  hält  diesen  Fall  für  den 
einzigen  von  primärer  Uterustuber- 
kulose, der  eventuell  zuzugeben 
wäre.)  —  Bei  sonst  verbreiteter 
Tuberkulose  kann  die  Tuberkulose 
der  Cervix  in  seltenen  Fällen  eine 
papilläre,  an  Blumenkohlkrebs  täu- 
schend erinnernde  Form  zeigen 
(Eug.  Fraeyilcel,  Glocltner,  Mahj. 
Chalon,  Lit.,  Everling,  Cava,  Lit.), 
während  das  Corpus  frei  bleiben 
kann.  —  In  einem  Fall  von  Entanuel 
war  der  hbclierige  tuberkulöse  Tu- 
mor der  Portio  für  ein  Sarcom  ge- 
halten worden. 

Pyomeira  tuberculosa  kommt 
in  der  Regel  bei  sehr  alten  Frauen 

—  Verf.  sah  das  bei  einer  Sljähr. 

—  vor  (v.  Krsywicki),  bei  denen 
die  Atresie  wohl  eine  primäre  senile 
Erscheinung  ist. 

In    seltenen    Fällen    wurde 

gleichzeitig  Tuberkulose  und  Car- 

cinom  am  Uterus  gesehen  {v.  Fran- 

qui).    Verf.  sah  das  außer  in  einer 

Auskratzung  (öOjähr.  Frau,  Adeno- 

carcinom)  in  einem  zweiten,  in  Fig. 

579  abgebildeten  Fall,  wo  zugleich 

Tuberkel  und  Krebs  das  Cervicalgewebe  auch  iii  der  Tiefe  durchsetzten ;  diese  beiden  Fälle  wurden 

von  Wallarl(Lit.)  eingehend  mitgeteilt  (s.  auch  Schütze,  Lit.).  —  Auch  Uteruspolypen  mit  Tuberkeln 

(Zahn,  Michaelis)  kann  man  sehen,  und  Verf.  verfügt  gleichfalls  über  solche  Beobachtungen. 
(Tuberkulöse  Degeneration  von  Adenomyomen  s.  Grünbaum,  Lit.) 
b)  Syphilitische  Veränderungen  am  Uterus.  Initialsklerosen  und  Ulcus  durum  kommen 

an  der  Portio  (bes.  an  der  vorderen  Lippe)  vor,  ferner  maculo-papulöse  Sypliilide  und  Gummen, 

(desgl.  auch  das  nicht  syphilitische  Ulcus  molk).  Auf  dem  Sektionstisch  sind  diese  Dinge  selten. 

Nach  Neumann  sollen  jedoch  lb'"„  sämtlicher  Primäraffekte  an  der  Portio  sitzen;  sie  können 

mit  Sarcom  verwechselt  werden  (Neisser).    S.  Abbild,  klinischer  Fälle  bei  Oppenheim. 

64* 


Fig.  671. 
Käsig-ulceröse  Tuberkulose  des.  Eiidomotriums  des  Corpus 
uteri  (U),  miliare  Knötclien  in  der  Cervix.  Verkäsende 
Tuberkulose  der  Tuben  (RT  u.  LT).  V  Vagma.  Von 
einem  jungen  Mädclien  mit  allgemeiner  Tuberkulose. 
Samml.  Breslau. 


1010  Gesclileclitsorgane.  —  Erki'ankungen  der  weiblichen  Sexualorgaiie. 

c)  Aktmoniykose  des  Uterus  ist  ganz  selten.  In  dem  Falle  von  Yerocay  war  der  Uterus 
bis  auf  die  Portio  in  schwammiges  Gewebe  umgewandelt. 

B.  Entzündungen  und  hypertrophische  Zustände  des  Myometriums, 
a)  Akute  Metritis. 

Außerhalb  des  Puerperiums  entsteht  eine  Entzündung  des  zwischen  der 
Muskuhitur  gelegenen  Bindegewebes  des  Uterus  durch  Infektion  mi  Anschluß  an 
Verletzungen  (Sondierung,  Schnitte,  Ausschabungen)  oder  im  Anschluß  an 
Retention  zersetzter  Selrete  (bei  Anwendung  von  Preßschwämmen,  Laminaria- 
stiften  etc.)  und  ferner  öfter  durch  Gonorrhoe  (s.  S.  998).  Der  Uterus  schwillt  je 
nach  der  Schwere  der  Infektion  lokal  oder  im  ganzen  oft  erheblich  an;  infolge 
von  bakterieller  Invasion  entwickelt  sich  eine  zellig-seröse  Infiltration  im 
Zwischengewebe,  hauptsäclilich  \m\  die  Gefäße.  Interstitielle,  oft  dissezierende 
Abscesse,  sowie  jDartielle  Vereiterung  und  Nekrose  der  Muskulatur  und  sogar 
Peritonitis  können  folgen.  Nie  erkrankt  das  Myometrium  allein;  stets  smd 
gleichzeitig  Endometritis  und  Permietritis  vorhanden. 

b)  Chronische  Metritis  und  hypertrophische  Zustände  des  Uterus. 

Unter  chronischer  Metritis  verstellt  man  eine  (mit  Druckempfindlichkeit 
ver))undene)  diffuse  Bindegewehshjperplasie  des  Uterus;  sie  kann  mit  Hy}3er- 
trophie  der  Muslaüatur  verbunden  sein.  Die  Vergrößerung  (früher  Uterus- 
infarkt genannt)  betrifft  den  ganzen  Uterus  oder  nur  die  Cervix. 

In  den  früheren  Sindien  ist  das  Gewebe  des  erheblich  vergrößerten  Utenis  weich,  succulent 
rötlich.  Bei  der  Sektion  sieht  man  am  häufigsten  spätere  Stadien;  das  Myometrium  ist  dann 
blaß,  fibromartig  zäh,  beim  Durchschneiden  knirschend.  Dabei  ist  die  Vergrößerung  meist 
nur  mäßig.  Das  weiche  Stadium  entspricht  dem  der  Infiltration  mit  Leukocyten  und  Granu- 
lationsgewebsbildung  im  Zwischengewebe,  das  harte  Stadium  der  Umwandlung  zu  derbem, 
fibrösem  Gewebe.  Es  kommt  ein  Endstadiirm  vor,  in  dem  sich  unter  Retraktion  des  Bindegewebes 
sogar  eine  hochgradige  fibröse  Atrophie  des  Organs  ausbildet.  Dieses  Bild,  welches  dem  jeder 
gewöhnhchen  interstitiellen  Entzündung  entspricht,  wird  durch  eine  fast  nie  fehlende  Enäo- 
metritis,  oft  durch  Erosionen,  sowie  durch  Verdickung  des  peritonealen  Übersugs  vervollständigt. 
Zuweilen  sind  Uterusoberfläche  und  Adnexe  auf  das  dichteste  von  Pseudohgamenten  über- 
sponnen  (Perimelritis  adtiaesiva). 

[Lit.  üljer  den  viel  umstrittenen  Begriff  der  chron.  Metritis,  den  manche  ganz  streichen, 
andere,  z.  B.  Hofmeier,  wegen  der  khnischen  Symptome  der  Entzündung  (Blutfülle,  Schwellung, 
Schmerz)  aber  beibehalten,  s.  bei  Theilhaber,  SliaiB,  Ahreiner,  Hueter,  Hirsch  (Lit.),  Pankow, 
Unterberger.] 

Wie  gesagt  besteht  oft  gleichzeitig  mit  der  diffusen  Bindegewebshyper- 
plasie  eine  HypertrojMe  der  Mushäatur. 

Letztere  kann  a)  so  zustande  kommen,  daß  sich  der  Uterus  nach  Geburt  oder  Abort  sclilecht 
involvierte.  Wir  berühren  hier  zugleich  das  häufigste  ätiologische  Moment  für  die  Metritis. 
Mangelhafte  Involution  kann  durch  puerperale  Entziindungen  am  Uterus  oder  am  Peri-  oder  im 
Parametrium,  ferner  aber  auch  durch  nicht  entzündliche  Störungen  versclüedenster  Art  in  der 
Nachgeburtsperiode,  durch  postpuerperale  Retroversionen,  chronische  Obstipation  u.  a.  ver- 
anlaßt sein.  Entweder  ist  die  Involution  imvollkommen,  und  Veirfettung  imd  Resolution  der 
Muskelfasem  treten  nur  unvollkommen  ein  ■ —  oder  der  regenerative  Ersatz  für  die  untergegange- 
nen Fasern  fällt  erheblich  stärker  als  normal  aus;  in  beiden  Fällen  ist  der  Utenis  vergrößert. 
Wird  die  unvollkommene  Involution  durch  entzündliche  Veränderungen  hervorgerufen,  so 
besteht  von  vornherein  eine  Metritis.    Im  andern  Fall  kann  sich  sekundär  eine  Metritis  in  dem 
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schlecht  involvierten  ülenis  entwickeln  und  durch  .Schwellung  und  Kmplindiichkeit  äußern.  — 
b)  In  anderen  Fällen  tritt  Hypertrophie  der  Muskulatur  in  einem  Uterus  auf,  der  injolije  von 
entsündlichcn  Vorgängen,  die  in  einer  Endometritis  oder  Metritis  bestehen  können,  oft  zu  icbliaften 
Koutraktiuneu  angeregt  wird.  —  c)  Weitere  Ursachen  der  chronischen  Metritis  sind:  Endo- 
metritis, besonders  die  gonorrhoische,  wiederholte  oder  anhaltende  Hyperiiinieii,  aktive  sowohl 
wie  venöse.  Zu  der  aktiven  Hyperämie  gehören  Kongestionen  bei  zu  häutiger  Kohabitation, 
bei  Coitus  imperfectus  und  Onanie;  ferner  sind  Menstruationsstörungen,  welche  eine  H}rperämie 
des  Uterus  unterhalten,  sowie  therapeutische  Prozeduren  zu  erwähnen.  Chronische  venöse 
Hyperämie  wird  durch  Lageveränderungen,  vor  allem  bei  Retroflexio  und  Prolaps  oder  durch 
Tumoren  in  der  Umgebung  des  Utenis  (worunter  auch  die  gefüllte  Blase  und  das  gefüllte 
Rectum  zu  verstehen  sind)  bedingt.  Bei  längerer  Dauer  der  Stauung  entsteht,  analog  wie  in 
anderen  Organen,  schließlich  cyanotische,  fibröse  Induration.  (Über  die  gleichzeitigen  endo- 
metralen  Veränderungen  vgl.  S.  1001). 

Erworbene  reiiie  Fälle  von  Muskelhypertrophie  sieht  man  am  häufigsten  im  Zusammen- 
hang mit  Geschwulsthildungen,  besonders  I'lbromyomen,  vor  allem  den  submucösen,  während 
bei  interstitiellen  Myomen  zugleich  auch  Biiidegewebsvermehrung  stattfinden  soll  (Bertels- 
mann). Bei  den  reinen  Muskelhypertrophien,  die  auch  bei  anderen  Tumoren  (Carcinomen, 
Sarcomen,  malignen  Chorionepitheliomen)  im  Uterus,  dann  auch  bei  Hämatometra  vorkommen, 
wird  das  Gewebe  aufgelockert,  lamellär  geschichtet  wie  in  der  Schwangerschaft.  Der  abnorme 
Inhalt  der  Uterushöhle  und  die  Einlagerungen  in  seiner  Wand  nifen  Kontraktionen  hervor  und 
diese  wiederum  echte  H^iiertrophie. 

Hypertrophie  der  Cervix. 

Zur  Orientiening  in  den  .\bselinitten  der  Cervix  diene  die  Schroedersche  Einteilung  in: 
Portio  vaginalis,  liegt  ganz  in  der  Scheide;  Portio  media,  liegt  nur  hinten  noch  in  der  Scheide; 
Portio  supravaginalis,  liegt  ganz  oberhalb  der  Scheide. 

(Über  den  zwischen  Hals  und  Körper  liegenden  sog.  Istlunus  vgl.  A'.  Ilcgar  u.  s.  S.  1048.) 

Es  kommt  eine  Hyjjertrophie  der  Portio  vor,  die  angeboren  ist  (Elongatio 
colli  congenita,  vgl.  K.  Hegar)  und  in  einer  Verlängerung  besteht,  die  so  be- 
deutend sein  kann,  daß,  während  das  Corpus  in  normaler  Höhe  im  Becken  liegt, 
der  Muttermund  im  H}mien  steht  (sog.  Prolaps  ohne  Senkung).  Betrifft  diese 
Verlängerung  nur  eine,  meist  die  vordere  Lippe,  so  entsteht  eine  rüsselförmige 
Hy]3ertrophie  derselben.  Bei  mangelhaiter  Weiterentwicklung  des  Uterus- 
corpus  kann  eine  relativ  lange  Portio  entstehen.  —  Andere  Hypertrophien  der 
Cervix  sind  die  Folgen  von  Lageveränderungen  des  Uterus  und  der  Vagina, 
die  zu  Stauung  führen,  sowie  von  P^ntzündungen,  Metritis  und  Cervicalkatarrh. 

Wesentlich  in  Verdickung  besteht  die  Hypertrophie  der  Portio  vasinalis.  weiche  durch 
Metritis  und  andere  entzündliche  Vorgänge  bedingt  wird.  Die  Vcidicluiiig  kann  gleiclmiäßig 
oder  knotig  sein.  Die  Hypertro])liie  der  Portio  supravaginalis  findet  sich  am  häufigsten  bei 
Prolaps  der  vorderen  und  hinteren  Scheidenwand.  Hypertrophie  der  Portio  media  ist  mit 
Vorfall  der  vorderen  Vaginalwand  verbunden  (Verkürzung  des  \'orderen  Scheidengewölbes). 
Die  Harnljlase,  welche  von  dem  h\f])ertrophischen  Mittelstück  der  vorderen  Uippe  nach  unten 
gedrängt  wird,  Inichtet  sich  divertikelartig  aus.  Das  hintere  Scheidengewölbe  bleibt  erhalten 
(Fig.  .566).  Die  hypertrophische  Cervix  kann  vor  die  Vulva  treten  und  ähnlich  wie  ein  ge- 
wöhnlicher Prolaps  aussehen.   'Wie  S.  992  erwähnt,  kann  auch  ein  echter  Prolaps  daraus  werden. 

C.  Entzündungen  des  Perimetriums  (resp.  Beckenperitoneums)  und  des  Parametriums. 
a)  Perimetritis  oder  Pelveoperitonitis. 

Perimetritis  heißt  Entzüiulung  des  serösen  Überzugs  des  Uterus;  jedoch 
fehlt  auch  fast  nie  eine  Beteiligung  der  benachbarten  Partien  des  Beckenperito- 
neums.   Daher  ist  die  Bezeichnung  PelveoferitoniÜs  besser. 
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Die  Ätiologie  der  Perimetritis  ist  sehr  mannigfaltig.  Entzündungen  des  Uterus,  der 
Tuben,  Ovarien,  eiae  ParametrUis,  Proctitis,  Cystitis,  selbst  Entzündungen  der  knöchernen  und 
muskulösen  Teile  des  Beckens  (Coxitis,  Psoitis  bei  Spondylarthrocace)  können  den  peritonealen 
Überzug  des  Beckenbodens  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Auch  an  Perityphlitis  kann  sich  Pel- 
veoperitonitis  anschließen.  Entzündungen,  die  das  gesamte  Peritoneum  ergreifen,  beteiligen 
auch  das  Beckenperitoneum. 

Charakter  der  Entzündung:  Die  Entzündung  hat  besonders  bei  den  puer- 
peralen und  an  Operationen  sich  anschließenden  Formen  einen  eitrigen  oder 
"putriden  Charakter;  meist  erfolgt  dann  allgemeine,  tödliche  Peritonitis,  oder 
es  bilden  sich  abgesackte  Eiterherde.  In  anderen  Fällen  besteht  eine  fibrinöse 
oder  eitrig-fibrinöse  Entzündung,  welche  meist  zur  Verklebung  von  Teilen  führt. 
Chronische  produktive  Entzündungen  sind  sehr  häufig  und  führen  zu  Ver- 
wachsungen. Von  dichtesten,  in  späteren  Stadien  gefäßlosen,  Schleier-  oder 
spinnegewebsartigcn  Adhäsionen  überzogen  sieht  man  Uterus  und  Adnexe  vor 
allem  bei  gonorrhoischer  Salpingitis  und  Oophoritis. 

Verlagerte  Organe  können  da,  wo  sie  dem  Peritoneum  aufliegen,  eine  produktive  Entzündung 
anregen.  Geringfügige  Veränderungen  des  Peritoneums  mit  Entblößung  von  seinen  Deck- 
zellen können  zu  Verwachsung  aufeinanderliegender  Flächen  führen.  Wird  dann  das  Organ 
künstlich  oder  spontan  in  seine  alte  Lage  gebracht,  so  entstehen  strangartige  Adhäsionen; 
das  sieht  man  bei  Retroflexio  uteri,  bei  Verlagerung  der  vergrößerten,  schwerer  gewordenen 
Ovarien.  • —  Blut,  das  aus  einer  geplatzten  Tube  in  den  Beckenraum  gelangt,  kann  infolge  einer 
Entzündung  des  anliegenden  Peritoneums  abgekapselt  werden  (s.  Haematocele  retrouteri/na 
S.  988).  Neubildungen  können  das  Peritoneum  reizen;  lokaler  Verlust  der  Deckzellen,  Hyper- 
ämie, lose  oder  festere  Adhäsionen  sind  die  Folge.  —  Erhält  sich  seröses  Exsudat  zwischen  Adhä- 
sionen,  so  entstehen  pseudocystische  Bildungen. 

b)  Parametritis, 

Unter  Parametritis  versteht  man  eine  Entzündung  des  unter  dem  Peritonealüberzug  ge- 
legenen Beckenzellgewebes,  und  zwar  nicht  nur  im  Bereich  des  eigentlichen  ,Parametrium'  (welches 
sich  dicht  am  seitlichen  Rande  des  Uterus  zwischen  den  Blättern  des  Lig.  latum  befindet  und 
oberhalb  des  Diaphragma  pelvis  liegt  und  Bindegewebe,  Fett,  Muskeln,  Gefäße,  Nerven  enthält), 
sondern  auch  des  zwischen  Diaphragma  pelvis  und  Scheide  gelegenen  Bindegewebes. 

Entzündungen  entstehen  hier  häufig  im  Anschluß  an  Geburtsverletzungen, 
vor  allem  solche  der  Cervix.  Reißt  die  Cervix  ein,  oder  hat  sich  ein  tiefes  Ge- 
schwür gebildet,  so  kann  das  Parametrium  infiziert  werden.  In  anderen  Fällen 
geben  tiefe  Risse  der  Vagina  oder  Vulva  die  Eingangspforte  ab.  Die  Ausbreitung 
der  Entzündung,  deren  Erreger  meist  Streptokokken  sind,  erfolgt  in  Form  einer 
ThromhopUeiitis,  einer  Lymphangitis  resp.  einer  Phlegmone.  Die  Auflockerung 
und  Succulenz  der  puerperalen  Teile  schaffen  bequeme  Wege  für  die  fort- 
schreitende Infektion. 

Näheres  siehe  bei  puerperalen  Infektionskrankheiten  des  Uterus  S.  1071. 

Nicht  puerperale  Parametritis  ist  meist  eng  um  den  Uterus  lokalisiert.  Sie 
entsteht  nach  unsauberen  therapeutischen  Eingriffen  an  Cervix  und  Vagina. 
Es  können  sich  rundliche  ,Tumoren'  bis  zu  Kindskopfgröße  bilden.  Seltener 
entsteht  Parametritis  ün  Anschluß  an  Geschwülste  des  Rectums,  Proctitis 
ulcerosa,  Perityphlitis,  Caries  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündung  liefert  einmal  ein  zellig-seröses  oder  serös-blutiges  Exsudat, 
das  andere  Mal  hat  sie  den  Charakter  einer  Phlegmone ;  letztere  besteht  entweder 
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nur  in  einer  sulzig-ödematösen  Schwellung  und  starren,  fibrinreichen  Infiltration 
des  Bindegewebes  von  gelblicher  oder  honigartiger  Färbung  oder  führt  zu 
Gewebsrereiterung,  Absceßbildung,  welche  zu  Perforation  in  die  Bauchhöhle  oder 
ein  benachbartes  Organ  führen  kann.  —  AVird  eine  exsudative  Entzündung 
chronisch,  so  nimmt  sie  einen  indurativen  Charakter  an,  und  es  entstehen  schließ- 
lich schwielige  Verdickungen. 

(Andere  histologische  Details  s.  bei  Busse.) 

Verlauf:  Ist  die  exsudative  Parametritis  frisch,  und  ist  wesentlich  nur  flüssiges  Exsudat 
vorhanden,  so  kann  völlige  Resorption  eintreten;  bei  längerem  Bestehen  der  Parametritis 
hinterbleiben  meist  schwielige  Verhärtungen,  welche  die  Beckenorgane  verzerren  und  verlagern. 
■ —  Abgekapselte  Abscesse  rekrudeszieren  mitunter  noch  nach  vielen  Jahren,  woliei  die  Eiter- 
erreger plötzUeh  enorm  zunehmen  können ;  es  kann  dann  noch  zur  Perforation  in  benachbarte 
Organe  (z.  B.  in  das  S  Romanum)  oder  zu  Pyämie  kommen.  —  Die  Hauptgefahr  der  Para- 
metritis ist  Übergang  auf  das  Bauchfell,  die  Peritonitis. 

5.  Geschwülste  des  Uterus. 

Von  den  geschwulstähnlichen  polypösen  Schleimhautwiicheriingen  war  bereits  auf  S.  1003 
die  Rede.  ■ —  Lipome,  große  Raritäten  {Merkel,  Seydel,  Lit.),  betreffen  meist  das  Corpus;  man 
vermutet  Versprengung  von  Fettkeimen  (s.  R.  Meyer,  Kaufjmann).  Walkoff  beschrieb  ein 
Liposareoin. 

a)  Myome  des  Uterus. 

Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen  a)  häufigen  einfachen,  kugeligen  gewöhnlichen  Myomen 
oder  Fibromijomen,  auch  Leiomyome*)  (früher  auch  Fibroide)  genannt;  b)  selteneren  Adeno- 
myomeu  —  nach  Cullen  5%  aller  Uterusmyome  — ,  welche  im  Gegensatz  zu  den  scharf  ab- 
gesetzten Myomen  infiltrierende  Geschwülste,  teilweise  mit  Hervortreten  bestimmter  Lokali- 
sation darstellen  (s.  S.  1018). — (Nach  Polano  wäre  keine  scharfe  klinische  Abgrenzung  dieser 
beiden  Myome  möglich,  während  andere  u.  a.  auf  die  breiten  und  festen  Adhäsionen  als  Regel 
bei  Adenomyomen  hmweisen  (vgl.  Sitzenfrey).  (Rhabdomyome,  Myoma  striocellulare,  s.  bei 
Mischtumoren  S.  1022.)  —  [Multiple  Myombildung  in  Uterusvenen  s.  S.  106.] 

Die  gewöhnlichen  Fibromyome  sind  die  häufigsten  Geschwülste  des  Uterus 
und  machen  sich  von  der  Pubertätszeit  an  bemerkbar.  Sie  bestehen  aus  glattem 
Muskelgewebe,  dem,  ähnlich  wie  in  der  Uteruswand  selbst,  faseriges  Binde- 
gewebe beigesellt  ist.  Sie  vergrößern  sich  aus  sich  heraus.  Durch  ihre  kugelige 
Gestalt  heben  sich  die  Fibromyome  gegen  die  Uterusmuskulatur  ab ;  je  älter  das 
Myom,  um  so  schärfer  ist  es  abgesetzt;  manche  sind  von  hirnwindungsartiger 
Oberfläche  (Myoma  gyratum,  R.  Meyer).  Überwiegt  der  Anteil  der  glatten 
Muskulatur,  so  ist  die  Konsistenz  weich,  succulent,  die  Farbe  von  rötlichem 
Schimmer.  Überwiegt  das  fiiröse  Gewebe,  was  wahrscheinlich  mit  der  geringeren 
Ausbildung  der  Gefäßversorgung  zusammenhängt,  so  ist  die  Geschwulst  derb, 
beim  Durchschneiden  knirschend,  auf  dem  Schnitt  streifig,  die  Farbe  weißlich, 
moireeartig  glänzend;  es  kam  dann  der  empfindlichere,  muskulöse  Anteil 
im  Wachstum  nicht  mit,  und  Muskelfasern  atrophierten  wohl  auch ;  mikroskopisch 
sind  die  Kerne  seltener  geworden.  Das  Bindegewebe  ist  dabei  oft  teilweise 
hyalin  (andere  Degenerationen  s.   S.  1017). 

Es  liegt  hier  aber  kein  einfacher  Vernarbungsprozeß  vor  (den  man  sogar  in  Parallele  mit 
der  scirrhösen  Schrumpfung  in  der  Mamma  hat  bringen  wollen!);  das  ergibt  sich  schon  daraus, 
daß  grade  die  großen  Fibromyome   eine  so  starke  Entwicklung  des  fibrösen  Anteils  zeigen. 


*)  Xeio;  glatt;  man  spricht  auch  von  Myoma  laevicelhdare. 
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während  die  kleinen  mehr  muskulös  sind.  —  Eine  narbenartige  Veränderung,  d.  h.  ein  binde- 
gewebiger Ersatz  für  untergegangene  Muskelfasern  kommt  nur  partiell,  an  einzelnen,  oft  cen- 
tralen Stellen  in  Fibromj'omen  vor  (s.  S.  1017). 

Die  Bündel  von  Muskulatur  sind  vielfach  verschlungen  und  verfilzt  und 
werden  daher  auf  dem  Schnitt  stets  in  verschiedenen  Richtungen  getroffen. 
Die  Fasern  können  dann  auf  dem  Querschnitt,  wenn  gerade  der  Kern  mit  ge- 
troffen wird,  Rundzellen  vortäuschen;  doch  sind  sie  genau  betrachtet  auf  dem 
Querschnitt  polygonal  (Fig.  572  II);  andere  Querschnitte  sehen  kernlos  aus,  da 
die  Kerne  nicht  alle  im  gleichen  Abschnitt  des  Bündels  liegen.    Die  Muskulatur 
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Fig.  672. 

I  Von  einem  kleinen,  weichen, 
graurötlichen  Myom  des  Uterus. 
Karnünfärbnng.  a  Längs-, 
h  Querschnitte;  an  anderen 
Stellen  Schrägschmtte  von 
Bündeln  glatter  Muskelfasern. 
Schw.  Vergr. 
II  Längs-  und  Querschnitte  von 
Muskelfasern  und  eine  diuch 
Kalilauge  isoUerte  Faser.  Stär- 
kere Vergr. 


Fig.  573. 
Ivleine,  scharf  aljgegrenzte, 
derbe  Fihroniyome  (i)  in 
der  Wand  des  sagittal 
durchschnittenen  Uterus. 
P  Portio.  Natürl.  Größe. 
Samml.  Breslau. 


wird  von  fibrösen,  wenig  gefäßreichen  Zügen  durchflociiten.  Biiulegewebsmassen 
trennen  die  einzelnen  Knollen,  aus  denen  sich  ein  Flbromyoni  zusammensetzt, 
und  welche  auch  an  der  Oberfläche  mancher  Tumoren  als  Buckel  vorspringen. 
Anderseits  finden  sich  auch  allenthalben  feinste  Bindegewebsfäserchen,  welche 
jede  einzelne  Muskelfaser  umspinnen. 

Roesger,  Gottschalk  u.  a.  glaubten  an  ganz  jungen,  noch  wenig  scharf  abgegi'enzten  Myomen 
die  Entuickhmg  von  der  Mushdatur  lleinsler  Arterien  ableiten  zu  können.  Nach  Cordes  soll  die 
ursprüngliche  Entwicklung  der  Myome  aber  aus  kleinen  Anschwellungen  der  Muskelzüge 
erfolgen.  R.  Meyer  nimmt  dagegen  ein  allmähliches  übergehen  des  mijomatösen  zum  normalen 
Gewebe  an  und  eine  erst  sekundär  zustande  kommende  läumliche  Isoüerung,  wobei  vielleicht, 
wie  Colmheim  annahm,  normalerweise  unverbrauclit  liegende  Keime  (nicht,  wie  Ribhert  an- 
nimmt, atypisch  in  cüe  Uteruswand  eingefügte  Zellterritorien)  die  Grundlage  für-  die  Myome 
abgeben.  Sakurai  will  solche  kleiaste  Myomsellkeime,  Scalone  von  indifferenten  myogenen  Zellen 
umgebene  Gefäßsprossen  gefunden  haben.     Faher  mmmt    eine  Veränderung   der  Zellen  der 
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Uterusmuskulatur  an.  Der  l'mstand,  daß  ilyomo  fast  nie  ))ei  Ivindern  voikommi'ii,  sondern 
im  späteren  Alter,  möchte  die  Bedeutung  der  , Keime'  nacli  unserer  Ansiclit  doch  noch  zweifel- 
haft erscheinen  lassen. 

Mikroskopisch  ist  die  Uiitersclieiduiig  besonders  gefienüljer  Spiiidelzellensarcom  und  Fibro- 
sarcoiii  (mit  stärker  entwickelter  fibrillärer  Zwischensubstanz)  niclit  immer  ganz  leicht.  Vor 
A'erwechslung  mit  Fibrom,  dessen  Kaserzüge  ja  auch  stark  gekr'euzt,  verflochten  sind,  schützt 
die  Färbung  nach  van  Gieson,  die  die  äußerst  feine,  netzartig  maschige  Stiiiktur  des  fibrösen 
Anteils  der  Fibromyome  schön  erkennen  läßt  (Bindegewebe  wird  dabei  rot,  Muskulatur  gelb- 
bräunlich). Die  Gestalt  der  Bindegewebsfasern  ist  weUig,  ihre  Kerne  laufen  oval  oder  spitz, 
geschwänzt  aus.     Beim  ilijom  liegen  im  Oegensatz  zu  jenen  Sarcomen  die  einzelnen  (nach 
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Fig.  574. 

Gestieltes  Fibroniyom  der  hinteren  Ufeniswand,  mit  höckeriger,  stark  vascularisierter  Ober- 

fläclie,  dirrcli  die  "verkürzte  (.'ervi.x  und  die  fast  voUstäncUg  verstrichene  Portio  in  die  amge- 

weitete  Vagina  herab  entineMI.  —  Im  Cavum  uteri  links  ein  plattrunder,  cystisch-adcuomatöser 

Schleiniluuitiiolyp.    55jälir.  Flau.    Ys  "'^t-  Gr. 


Gebhard  0,2— 0,.3  mm  langen)  Fasern  gleichmäßiger  nebeneinander,  in  elegant  gebauten  Faser- 
zügen straff  durch  feine  Bindegewebsfibrillen  zusammengefaßt.  Die  Muskelbündel  sind  \del 
kemreicher  als  ein  gleich  breites  Bindegewebsbündel;  die  Kerne  sind  lang,  breiter  als  die  des 
Bindegewebes,  gestreckt,  stäbchenförmig,  an  den  stumpfen  Enden  abgerundet,  gleichartiger 
als  in  Sarcomen.  Die  Kerne  der  Spindelzellensaicome  sind  polymorpli  und  meist  dicker, 
elliptisch.    (Die  Kerne  von  Neurouien  *)  —  und  zwar  handelt  es  sich  um  amyelinische,  da  die 


*)  Diese  Differentialdiagnose  kann  z.  B.  an  der  Haut  in  Frage  kommen. 
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myelinischen  mit  der  Weigerlsciien  Färbung  gut  zu  differenzieren  sind  —  sind  kleiner,  kurz- 
elliptisch; der  Querschnitt  der  Fasern  ist  nicht  rundlich,  sondern  abgeplattet.) 

Besondere  Schwierigkeit  erwächst  daraus,  daß  junge  und  rasch  wachsende  Myome,  die 
markig,  weiß  oder  graurötlich  aussehen,  sich  aus  kurzen,  ovalen  bis  spindeligen  Zellen  zusammen- 
setzen. Die  Gleichmäßigkeit  der  Zellen  und  Kerne  an  Gestalt  und  Größe  ist  hier  das  entschei- 
dende Kriterium  gegenüber  dem  durch  stärkere  Poljanorphie  der  Zellen  und  Kerne  ausgezeich- 
neten spindekelUgen  Sarcom  und  eventuell  dem  sarcomaiös  degenerierten  Myom.  —  Vergrößert 
sich  ein  Myom  in  der  Gravidität,  so  können  die  Zellen  so  groß  wie  die  des  schwangeren  Uterus 
werden.    (Lit.  bei  Troell.) 

Brauchbar  ist  auch  Isolierung  der  Muskelfasern  durch  SS^'g  Kalilauge  (keine  alten  Lö- 
sungen!). 20—30  Minuten  einlegen,  dann  in  derselben  Lösung  zerzupfen  und  auflegen ;  nicht 
in  Wasser,  da  sich  die  kontraktilen  Fasern  sonst  total  auflösen.  Wird  die  Kalilösung  alsbald 
durch  Essigsäure  überneutralisiert,  so  kann  man  die  Kerne  noch  mit  Karmin  färben.  (Nach 
einem  einstündigen  Aufenthalt  in  der  Lösung  fallen  die  Bündel  auseinander,  und  die  Fasern 
sind  dann  von  selbst  isoliert.) 

An  gut  konserviertem  Material  kann  man  mit  besonderen  Färbungen  (s.  bei  Benda,  R. 
Meyer,  Mallory  u.  a.,  so  bei  Ogata)  in  den  Muskelfasern  zahbreiche  feine  Fäserchen  (Myoglia- 
fibrillen)  sichtbar  machen,  die  sich  nahe  den  Polen  zu  gröberen  Fibrillen  vereinigen. 

Die  Größe  der  Fibromyome  schwankt  zwischen  der  einer  Erbse  und  der 
eines  Mannskopfs;  aber  auch  sogar  bis  20  kg  schwere  Tumoren  werden  beob- 
achtet. Sie  kommen  einzeln  oder  zu  mehreren  (bis  zu  50)  vor.  Hirera  Sitz 
nach  unterscheidet  man  suhmuMse,  interstitielle  oder  intramurale  und  subseme 
Myome;  am  häufigsten  sitzen  sie  im  Corpus  uteri,  und  zwar  in  dessen  hinterer 
Wand  nahe  dem  Fundus,  seltener  in  der  Cervix,  noch  seltener  an  der  Portio 
{Kolh,  Lit.). 

Die  submiikösen  Myome  entstehen  in  den  der  Mucosa  benachbarten  Schichten  und  wachsen 
in  das  Ca\Tim  uteri  hinein ;  sie  sind  liäufig  weich.  Sie  können  hier  hallkugelig  prominieren  oder 
zu  breitbasigen  oder  zu  gestielten  Polypen  werden  (s.  Fig.  574).  Diese  können  zu  Inversio  uteri 
führen.  Selten  erfolgt  spontane  Ausstoßung.  —  Subseröse  Myome  (Fig.  573)  sind  oft  multipel, 
heben  sich  bei  ihrem  Wachstum  immer  mehr  vom  Uteras  ab,  werden  gestielt.  Durch  Stiel- 
torsion kann  Totalnekrose  des  Myoms  entstehen.  Subseröse  Myome  können  zwischen  die 
Blätter  der  Ligamenta  lata  wachsen,  ihr  Stiel  kann  atrophieren,  so  daß  sie  sich  scheinbar  au- 
tochthon  hier  entwickelt  haben.  (Intraligamentäre  Myome,  die  bes.  gern  von  den  den  I^terus- 
kanten  benachbarten,  muskelreichen  Abschnitten  des  Lig.  lat.  ausgehen  [0.  Burkard]  und  oft 
tief  ins  Becken  herabwachsen,  sind  leicht  ausschälbar,  wofern  sie  nicht  ganz  groß  sind;  Mond 
berichtet  über  ein  15  kg  schweres.)  Schon  mäßig  große  subperitoneale  Mj'ome  können  7er- 
schieiungen,  Flexionen  des  Uterus,  Kompression  der  Cervix  bedingen.  Große  Tumoren  verzerren 
den  Uterus,  ziehen  die  Cervix  lang  aus.  Die  Tube  kann  wie  ein  langes,  schmales  Band  über  dem 
Tumor  ausgezogen  werden.  Auch  die  Ovarien  sieht  man  zuweilen  in  ähnlicher  Weise  lang  und 
platt  ausgezerrt.  Subseröse  Myome  venvachsen  nicht  selten  mit  der  Nachbarschaft.  —  Inter- 
stitielle Myome  von  erheblicher  Größe  verzerren  das  Cavum  uteri  oft  ungeheuer  in  die  Länge 
und  Breite;  zugleich  wird  die  Uterusmuskulatur  im  übrigen  oft  sehr  erheblich  verdickt,  hyper- 
trophisch und  ist  lamellös  strukturiert  wie  in  der  Schwangerschaft  (s.  S.  1048)  (in  vivo  kann  sich 
diese  ,, Kapsel"  krampfartig  kontrahieren).  Diese  Myome  lassen  sich  meist  leicht  aus  ihi'er 
Umgebung  herausschälen  {Enukleation  des  Myoms).  —  Kombinieren  sich  die  verschiedenen  Arten 
vo^i  Myomen,  was  nicht  selten  ist,  so  wird  das  Cavum  uteri  oft  ganz  außerordenthch  verzerrt.  — 
Selten  ist  Achsendrehung  (Cervixtorsion)  des  myomatösen  Uterus  (B.  S.  Schidtze,  Lit.,  Olow), 
femer  Dehnungsairesie  der  Cer\'ix,  selbst  mit  folgender  Trennung  des  Körpers  vom  Collum  durch 
reine  Zugwirkung  (Hedren,  s.  auch  Thorel). 
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Sekundäre  Veriinderuiiffeii  an  Fibroniyomen. 

Entzündliches  Ödem,  citrige  Infittration,  Thromhcnhitduwj,  Vereiterung  und  Verjauchung 
von  Myomen  kommen  mitunter  spontan  im  Puerperium,  ferner  nach  oft  geringfügigen  ört- 
lichen operativen  Eingriffen  und  wohl  auch  durch  hämatogene  Infektion  (s.  v.  Franqui)  vor. 

—  Selir  häufig  sind:  fettige  Degeneration,  verbunden  mit  breiiger  Erweichung  und  hyaline 
(wachsartige)  Degeneration  und  Nekrose  (giau-lehmfarben)  von  Muskelfasern.  Das  Myom 
kann  sich  erheblich  verkleinern,  die  derben  fibrösen  Teile  bleiben  übrig  [fibröse  Umwandlung 
oder  Induration).  Das  geschieht  nicht  selten  im  Wochenbett,  und  das  Myom  partizipiert, 
dann,  hauptsächlich  in  Form  der  fettigen  Degeneration  (Martin),  an  der  puerperalen  Invo- 
lution des  Uterus.  —  Petrifikation:  es  verkalken  oberflächliche  Lagen,  oder  es  entsteht  ein 
schwammiges  Kalkgerüst,  oder  selbst  faustgroße  und  größere  Fibromyome  verkalken  total. 
Häufig  verkalken  subseröse,  weniger  oft  intramurale,  selten  submucöse.  Die  Oberfläche  der 
steinharten  Tumoren  zeigt  flache  Höcker  oder  hirnwindungsartige  Wülste.  Verf.  sah  ein  heraus- 
schälbares, intramurales,  kugeliges,  total  verkalktes  Myom  von  17  cm  Durchmesser  mit  breiten 
hirnartigen  Windungen  bei  einer  64jähr.  Frau.  Auch  Ausstoßxmg  solcher  Myome  {Uterussteine) 
hat  man  beobachtet,  selbst  in  die  Blase  oder  den  Darm  (Lit.  bei  Payr),  v.  Franque  sah  be- 
ginnende Ausstoßung  eines  (nicht  versteinerten)  intramuralen  Myoms  in  die  Bauchhöhle. 
Im  Inneren  aufgesägter,  verkalkter  Fibromyome  kann  man  Herde  von  weichem,  atherom- 
artigem  oder  rotem  Brei  finden.  Nach  Entkalkung  (Salzsäure)  sind  in  den  verkalkten  Stellen 
mitunter  noch  glatte  Muskelzellen  nachzuweisen.  Meist,  aber  nicht  ausnahmslos  (vgl.  Grün- 
haiim,  Lit.),  kommt  die  Verkalkung  nur  bei  älteren  Frauen  vor.  —  Auch  nach  lange  dauern- 
der Ergotintjehandlung  können  Myome  verkalken.  Echte  (metaplastische)  Verhiücherung  ist 
seltener  (vgl.  Freund),  desgl.  Lipomyome. 

Manche  Myome  enthalten  größere  flüssige  Partien,  bieten  Fluktuation  und  können  dann 
klinisch  zu  Verwechslung  mit  anderen  cystischen  Abdominaltumoren  führen.  Es  handelt  sich 
bei  diesen  sog.  cystischen  Myomen  um:  a)  Myxomyome.  Das  Bindegewebe  wandelt  sich  in 
Schleimgewelje  um  oder  verflüssigt  sich  total  unter  Zerfall  der  Zellen;  es  bilden  sich  dann 
kavernöse  Räume  ohne  selbständige  Wand;  die  angrenzenden  Muskelbündel  können  aufge- 
lockert, zerrissen  und  zerfasert  sein  und  hier  und  da  derbe,  mit  Ausläufern  versehene  Knoten- 
punkte eines  maschigen  Gewebes  darstellen.  —  Ganz  ähnliche  Veränderungen  bieten  ödema- 
töse  Myome,  die  auf  Durchtränkung  des  Bindegewebes  mit  ödematöser  Flüssigkeit  benihen, 
wobei  die  Muskelfasern  atrophieren ;  es  entstehen  auf  dem  Schnitt  gelbliche,  sulzig  infiltrierte 
Gewebspartien.  Ödem  kann  z.  B.  infolge  von  Stieltorsion  eintreten  (Lit.  ))ei  Piquand).  — 
b)  Weiche  Myome;  durch  Verfettung,  Nekrose  und  Auflösung  der  Muskelmassen  entstehen 
weiche  Stellen  und  eventuell  Hohlräume.  —  c)  Lymphangiektalische  Myome;  die  bienenwaben- 
artigen Hohlräume  sind  mit  Endothel  ausgekleidet  und  enthalten  Lymphe.  • —  d)  Teleangie'k- 
tatische  oder  kavernöse  Myome;  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  Verhalten  der  Fibromyome, 
für  welche  wenige  Kapillaren,  dagegen  stark  muskuläre  (nicht  selten  später  sekundär  veränderte) 
Arterien  typisch  sind,  finden  sich  zahlreiche  weite  kapilläre  Bluträume,  welche  in  einem  Teil 
selten  in  der  ganzen  Geschwulst  auftreten.  In  den  Gefäßen  kann  Thrombose  entstehen.  In 
den  Mutterbändem  kommt  dabei  ganz  enorme  (daumendicke)  Erweiterung  der  Venen  vor. 
Schlagenhaufer(lAt.)\n"schneh  einen  solchen  Fall  mit  reinen  M  yommetastasen{Myoma  tnaUgnum) 
in  Leber  und  Lunge.  Es  existieren  nur  vereinzelte  ähnhche  Fälle.  — e)  Einzelne  cystische  Hohl- 
räume können  durch  Hdmorrhagien  mit  nachfolgender  Umwandlung  des  Extravasates  entstehen. 

—  f)  Adenokystome  oder  Cystadenome,  s.  das  Folgende. 

Die  Gruppe  der  Adenomyome  umfaßt  infiltrative  Geschwülste,  die  teils 
klein,  teils  voluminös  und  «ms  glatter  Musliulatur  und  Drüsene Magerungen  zu- 
sammengesetzt sind.  Letztere  werden  entweder  unmittelbar  von  den  Muskel- 
fasern umgeben  oder  sind  in  ein  zellreiches,  cytogenes,  an  das  Endometrium, 
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besonders  das  Ivindlidie,  erinnerndes  Gewebe  eingebettet,  an  das  sich  dann 
außen  die  Muskelbündel  anscliließen.  Durch  Erweiterung  der  Drüsen  durch 
Sekret  können  Kystadenome  oder  cystische  Myome  entstehen.  Das  Ver- 
hältnis von  drüsigem  und  niyomatöseni  Anteil  ist  ein  wechselndes;  der  adeno- 
matöse kann  zuweilen  ganz  dominieren  [Adenome).  In  anderen  Fällen  sind  die 
Epitheleinschlüsse  in  dem  Myom  mehr  accidentell. 

Der  Ursprung:  der  epitliellaleii  Einschlüsse  in  diesen  Myomen  ist  nicht  immer  der  gleiche. 
Für  einen  Teil,  die  inesoiieplirischfii  .\deiioiiiyome  (nach  L.  Pick),  gilt  die  von  v.  Reckling- 
hausen nachgewiesene  Abstamnuing  aus  Uriiiereiirosten  (1)  als  sicher  (vgl.  Schickele,  0.  Ernst, 
Lit).  Gewisse  und  zwar  die  paroophvralcn  Teile  des  iro?//schen  Körpers  sind  in  die  ilfüHfrschen 
Gänge  inkorporiert  (S.  902  u.  965).  Als  mikroskopisches  Beweismoment  wird  die  durch  den 
ampuUenförmigen  Ilauptkanal,  in  den  sich  zahlreiche,  annähernd  parallel  laufende,  mit  cysten- 
artigen  Endkolben  versehene  Seitenäste  eröffnen,  bedingte  kammartirje  Anordnung  der  Drüsen- 
rölrrchen  betrachtet,  wie  sie  der  Urniere  und  ihren  Überresten  (Parovarium  und  Nebenhoden) 
entspricht.  Die  Epithelien  besitzen  zum  Teil  Flimmerhaare.  Femer  wird  auf  das  Vorkommen 
von  Pigmentkörnchen  im  Lumen  der  Kanälchen  und  im  Stroma  sowie  auf  den  Befund  sog. 
PseudoghmeniU  hingewiesen,  welch  letztere  gefäßreiche,  kugelige  oder  halbkugelige  Erhebungen 
in  den  Endkolben  und  Schlauchampullen  darstellen;  sie  entsprechen  den  Involutionsformen 
der  Glomcruh  der  UrTiiere,  wie  sie  A.  Czermj  im  GiraMesschen  Organ  (s.  S.  901)  geschildert 
hat.  —  Die  Frage,  wie  der  muskulöse  Bestandteil  sich  zum  epithelialen  verhält,  ob  beide  von 
den  Eponphoronschläuchen  stammen,  die  ja  auch  eine  muskulöse  Scheide  haben,  oder  ob  das 
Myom  durch  den  Reiz  des  drüsigen  Anteils  entsteht,  ist  schwer  zu  unterscheiden,  v.  Reckling- 
hausen nimmt  das  letztere  an.  L.  Pick  und  R.  Meyer  weisen  dem  muskulösen  Anteil  eine  sekim- 
däre  Rolle  zu  und  halten  die  Jluskelmasse  für  keinen  integrierenden  Bestandteil  bei  der  An- 
lage und  Ausbildung  der  Geschwulst.  Während  Kossmann  und  Ricker  diese  Theorie  ganz 
ablehnen,  kam  R.  Meyer  in  seinen  Arbeiten  zu  der  früher  auch  schon  von  v.  Franqiti  aus- 
gesprochenen Ansicht,  daß  die  Morjjhohigie  aller  bisher  bekannten  Adenomyome  von  v.  Reck- 
hnghaiisen\  paroii])horalem  Typus  nicht  zureichend  sei  und  nichts  für  tlie  mesonephrische  Her- 
kunft der  Epithelien  und  nichts  dagegen  beweise,  wenn  atich  die  Möglichkeit  der  Entstehung 
Aon  Tumoren  aus  Paroophoronkeimen  in  den  uterinen  Tubenteilen  oder  am  Uterushorn  oder 
auch  am  Utenisscheitel  im  Sinne  von  v.  Recklinghausen  durchaus  nicht  ausgeschlossen  sei. 
Eingehender  über  diese  Dinge  handelt  R.  Meyer  in  B.  IX.  1905;  vgl.  dagegen  die  Ausführmigen 
von  Schiclick  u.  s.  auch  0.  Ernst.  Cullen  wiederum  lehnte  (üe  mesonephrischen  Adenomyome 
vollkommen  ab.    A'gl.  auch  die  neuste  MonogTaphie  über  l'terusmyome  von  Kelly  u.  Cullen. 

Nach  V.  BccUinijhaiiseii  zeigt  die  Lage  der  Uniierenadenomyonie  am  Uterus  eine  5ft'or- 
zugung  der  dorsalen  ^Vand  des  Corpus  und  zwar  der  peri])heren  Schichten  (Übergreifen  auf 
das  Rectum  s.  S.  1021),  oder  sie  smd  verstreut,  mit  vielen  Keimcentren,  ohne  scharfe  Grenze 
gegen  die  umgebende  Substanz,  und  können  sogar  bis  in  die  innersten  Schichten  eindringen 
und  dann  centrale  Tumoren  darstellen.  An  den  Tuboinvinkoln  bevorzugen  sie  ebenfalls  die 
dorsale  Seite  und  die  Außenschicht.  Diese  Lagerung  erklärt  v.  Recklingliausen  aus  der  Lage 
und  Drehung  des  Miillerschen  Ganges  an  der  Kreuzungsstelle  mit  der  Urniere,  wobei  Teilchen 
der  Urniere  sich  dem  Miaierschen  Gang  einverleiben  können.  Auch  in  den  Tuben  selbst,  lateral 
vom  Tubenwinkel,  sah  Schickele  versprengte  Teile  des  LTrnierensystems  und  Cysto- Adenomyome. 

Ebenfalls  auf  Urnierenkeime  zurückgeführt  werden  die  inguinalen  Adenomyome  (Adeno- 
fibromyome  oder  manchmal  mu'  Adenofibrome),  che,  wie  S.  901  erwähnt,  mit  dem  Urnieren- 
leistenband,  d.  i.  dem  Llg.  rotunduni  zusammenhängen  (über  diese  und  andere  fast  ausnahms- 
los benignen  Tumoren  des  Lig.  rot.  s.  Lit.  bei  Emanuel  u.  Chevassu),  ferner  ganz  seltene  Adeno- 
myome des  Lig.  ovarii  proprium  (Lit.  bei  Sitzenfrey),  weiter  solche  der  Lig.  lata  und  solche, 
die  abwärts  bis  zum  hinteren  Scheidengowölbe  ]iegm\{\'«\. Schickele);  doch  gehören  letztere  eher 
dem  iroZ/Cschen  Gange  an,  s.  bei  2). 
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Für  einen  anderen  Teil  der  Kysladenome  und  Äclmomijome  sind  Roste  dos  WolHsehen 
(Gartnerschen)  Gaiigos  (2)  als  Ansgangspunkt  anzunehmen  (Baus).  Im  cervicalen  Abschnitt, 
wo  der  Gang  Ausstülpungen  und  drüsenschlauchartige  Endäste  besitzt,  sind  sie  am  häufigsten. 
Auch  einfädle  Cysten  des  GarlnersAen  Ganges  kommen  am  Uterus  vor;  es  sind  meist  zufällige 
Befunde  (z.  B.  Fall  von  0.  Burckhardi),  selten  sind  sie  größer  und  Gegenstand  operativer  Ein- 
griffe (z.  B.  Fall  von  G.  Klein);  sie  entwickeln  sich  meist  nach  dem  Peritoneum  zu  und  in  das 
Lig.  latum  hinein.  —  Adenomyome  der  Scheide  nahe  dem  Scheidengewölbe  wurden  auch  auf 
den  Tl'o///schen  Gang  zurückgeführt  (y.  Herff,  Pjannensliel,  Pick). 

Im  Hinblick  auf  (Ue  paroophoralen  Adenomyome  des  Uteras  (s.  bei  1  S.  1018)  war  es  auf- 
fallend, daß  Adenomyombildung  nicht  öfter  an  solchen  Stellen  beobachtet  wurde,  welche 
notorisch  Umiereni'este  enthalten,  also  im  Lig.  hitiim,  ausgehend  vom  Epoophoron  (s.  S.  902  u. 
965).  Man  erklärte  dieses  Verhalten,  gestützt  auf  Waldeyer,  aus  Gründen  ungleichartiger 
Differenzierung  von  Epoophoron  (Überrest  des  sexualen)  und  Paroophoron  (l'berrest  des 
ursiniinglich  sekretorischen  Urnierenteils).  Doch  wii'd  die  Berechtigung  dieser  physiologischen 
Trennung  angezweifelt  {Aschoff),  und  Piek  fand  dann  auch  ein  autochthones  Adenomyom 
des  breiten  Mutterbandes,  welches  alle  Urnierencharakteristika  (S.  1018)  jener  paroophoralen 
Adenomyome  trag  und  vom  Epoophoron  abzuleiten  war. 

Auch  die  in  die  Ovarien  eingelagerten  JJrnicrenieile  (S.  965)  besitzen  die  Fähigkeit,  Adeno- 
myome von  wohl  charakterisiertem  Typus  zu  erzeugen  (Lit.  bei  v.  Baho). 

Weiterhm  (3)  kommen  die  Müllerschen  Gänge  resp.  die  drüsenhaüige  Schleimhaut  der- 
selben in  Betracht.  Teils  sind  abnorme  Tiefenwucherangen  der  Drüsen  oder  fötale  Sprossen- 
bildung des  M iilkrachen  Gangepithels,  in  der  Tubenecke  aucli  mehrfache  Anlage  des  Müller- 
schen  Ganges  (v.  Reellinghausen,  Ricker,  R.  Meyer),  teils  emhryonal  versprengte  Schleünhaut- 
keime  (Ä.  Meyer,  Pick),  also  Drüsen  und  cytogenes  Gewebe  oder  embryonale  Verirrung  von 
Drüsenanlagen  (Bahes,  Diesterweg,  Hauser),  teils  postemlryonale  Absclmürung  von  Uterin- 
drüsen  [Schroeder,  Rüge)  oder  Neubildung  von  selten  der  Schleimhautcbüsen  {R.  Meyer),  die 
sich  durch  kontinuierhches  Wachsen  oder  Einsenken  vom  Endometrium  aus  in  die  Muskulatur 
entwickehi,  als  Ausganspunkt  betrachtet  worden.  Man  bezeichnet  diese  Grappe  kurz  als 
sclileimbäutige  Adenomyome  oder  Schleimhautadenomyome.  Sie  kommen  am  Uterus  vor  (bUden 
hier  nach  CuUen  sogar  das  Gros  der  Adenomyome),  ferner  an  den  Tuben  (nach  Tusini  auch 
im  Lig.  latum),  und  man  streitet  darüber,  ob  die  ,Adenomyonie'  der  Tube  (für  welche  die  meisten 
einen  entzündlichen  Ursprung  statuieren,  vgl.  S.  979)  nicht  viel  häufiger  auf  diese  Weise,  als 
aus  mesonephrischen  Sprengstücken  entstehen  (vgl.  v.  Franqui).  Irgendeine  Gesetzmäßigkeit 
in  hezug  auf  Form  und  Lokalisation  dieser  Adenomyome  des  Uterus  besteht  nicht  (vgl.  L.  Landau); 
zum  Teil  bevorzugen  sie  jedoch  die  centralen  Schichten  des  Corpus.  (Amos  beschreibt  eine 
deciduale  Umwandlung  in  den  Schleimhautherden  eines  solchen  Adenomyoms.) 

Es  mag  hier  an  den  seltenen,  besonderen  Befund  von  neuerdings  viel  beachteten  [R.  Meyer, 
Pick,  Stein,  Pforte),  nach  R.  Meyer  teils  angeborenen,  teils  erworbenen  Drüsenbildungen  er- 
innert werden,  welche,  von  cytogenem  Bindegewebe  umgeben,  sich  von  der  Mucosa  aus  tief  in 
die  Wand  des  Uterus  hinein  erstrecken,  so  daß  man  von  drüsenhaltigen  Schleimhautzapfen  im 
Myometrium  sprechen  kann.  Verf.  untersuchte  zuerst  in  Breslau  (Januar  98)  einen  tj'pischen 
Fall  dieser  Art  von  einer  öOjähr.  Frau  (übergeben  von  Dr.  Scheunemann),  welcher  auch  die 
klinischen  Erscheinungen  solcher  Fälle  (vgl.  Opitz),  nämhch  seit  dem  13.  Jahr  stets  Menonhagien 
und  nach  der  Menopause  (hier  im  46.  Jahr)  uiuegebnäßige,  zum  Teil  bedrohliche  Metrorrhagien, 
in  exquisiter  Weise  zeigte.  Nach  wiederholten  Cm'ettements  in  den  letzten  4  Jahren  und  zu- 
nehmender Anämie  entschloß  man  sich  zur  Uterusexstirpation.  Der  vergrößerte  derbe  Uterus 
Heß  an  seiner  glatten  Innenfläche  allenthalben  schon  makroskopisch  auffallende,  krypten- 
artige kleine  Grübchen  erkennen,  welche  Stellen  entsprachen,  an  welchen  sich  die  diiisenhaltige 
Mucosa  strangartig  tief  in  das  Myometrium  einsenkte,  wobei  sie  fast  die  Serosa  erreichte; 
meist  lagen  die  Drüsen  als  vereinzelte  schmale  längliche  Schläuche,  seltener  zu  mehreren  und 
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etwas  verzweigt  in  einem  Strang.  In  der  Tiefe  kam  auch  cyslische  Dilatation  vor.  Cysten 
können  Blut  oder  Pigment  enthalten.  Das  Epithel  ist  einschichtig.  Einen  wegen  Carcinom- 
verdachts  und  Blutungen  entfernten,  gleichmäßig  dickwandigen  Uterus  (52iähr.  Frau)  mit 
kryptenartigen  Vertiefungen  überall  im  Corpus  sah  Ferf.  bald  darauf  in  Basel.  —  Solche  Fälle 
werden  wohl  auch  zu  den  schleimhäutigen  Adenomyomon  mit  relativer  Erhaltung  der  Normal- 
gestalt des  Uterus  gerechnet  (Cullen),  andere,  z.  B.  Schütze,  sprechen  von  ,diffusem  Adenom', 
obwohl  sich  die  Vorstellung  einer  , Geschwulst'  nicht  gerade  leicht  damit  verbinden  läßt,  denn 
man  sieht  nur  einen  dickwandigen  Uterus.  Nach  Cullen  ergösse  sich  die  Schleimhaut  quasi 
in  die  Spalten  der  primär  entstehenden,  diffus  myomatösen  GeschwTilst.  Verf.  erscheint  aber 
ein  primäres  Vordringen  der  entzündlich  irritierten  Mucosa  unter  Führung  des  Epithels  mit  reak- 
tiver Hyperplasie  des  Myometriums  viel  plausibler.  Die  Affektion  ist  das  vollkommene  Pendant 
zur  sog.  Salpinrjilis  nodosa  (s.  S.  978).  Man  könnte  mit  R.  Meyer,  der  übrigens  das  „schleim- 
hautähnliche" Stroma  aus  den  h^i^erplasierenden  fixen  Bindegewebszellen  entzündlich  ent- 
stehen läßt,  hier  von  Adeiiomyometritis  (Adenomyositis  uteri)  sprechen.  Sitzenfrey  beschrieb 
multiple  miliare  submuköse  Myome,  die  kleine  hanfkom-  bis  linsengroße  Knötchen  in  der 
Mucosa  bildeten  und  auf  dem  Boden  einer  Adenometritis  entstanden  waren,  als  Ursache  un- 
stillbarer Blutmigen  aus  dem  Uterus. 

SchUeßlich  (4)  kämen  Adenomyome  in  Betracht,  die  vom  Serosaepithel  abgeleitet  werden 
und  selbst  erhebUch  groß  werden  können.  (Lit.  bei  R.  Meyer.)  Zum  Teil  lagen  sie  zwischen 
Rectum  und  Vagina. 

Nicht  selten  ist  die  sareomatöse  Entartimg  eines  Fibromyoms. 

Es  kann  sich  hierbei  um  zweierlei  handeln:  a)  Beim  Weiterwachstum  des  Myomgewebes 
wird  dieses  nicht  mehr  im  normalen  Sinne  als  glatte  Muskulatur  gebildet,  sondern  es  entstehen 
Sarcomzellen,  die  sich  in  ihrer  Gestalt  mehr  und  mehr  von  dem  T}'pus  der  Muskelzellen  ent- 
fernen; der  Kern  ist  dicker  und  kürzer,  weniger  länglich,  vielgestaltiger,  desgl.  die  Zellen, 
die  ohne  Zwischensubstanz  dicht  gedrängt  aneinander  liegen.  Schließlich  haben  die  Sarcom- 
zellen gar  keine  Älinlichkeit  mehr  mit  Muskelzellen.  (Von  gewöhnhchen  reinen  Spindelzell- 
sarcomen  unterscheiden  sie  sich  dadurch,  daß  die  Zellen  bei  diesen  kleiner  und  protoplasma- 
ärmer sind.)  Dieser  Übergang  in  Sarcom  kann  an  vielen  Stellen,  schließlich  überall  in  dem 
Myom  zu  sehen  sein.  Die  Sarcomzellen  sind  also  der  verwilderte  Nachwuchs  der  Muskel- 
zellen, und  es  liegt  also  keine  Metaplasie,  sondern  eine  Entartung  vor.  Solche  Fälle  sind  nach 
der  Erfahrung  des  Verf.  nicht  selten.  Diese  sareomatöse  Entartung  des  myomatösen  Anteils 
des  Fibromyoms  oder  eines  , reinen'  Myoms  beschrieben  u.  a.  v.  Kahlden,  Williams,  Morpurgo, 
Pick,  Mastny,  v.  Franque  und  besonders  R.  Meyer,  Lit.  Die  Bezeichnungen  dafür  sind  ver- 
schieden; Verf.  nennt  es  mit  Williams  Myoma  sarcomatodes;  das  gibt  den  Sinn  richtig  wieder: 
das  Myom  \nxA  sarcomatös.  (Unrichtig  ist  dagegen  ,Sarcoma  myomatoides'  [R.  Meyer],  denn 
das  heißt  ja  ein  Sarcom,  das  myomähnlich  ist  oder  wird.)  b)  Vom  fibrösen  Teil  eines  Fibro- 
myoms geht  ein  Sarcom  aus  [Ricker,  v.  Franque,  Hansen),  was  Myo-Sarcom  zu  nennen  ist, 
da  wir  einen  myomatösen  und  einen  sarcomatösen  Komponenten  haben;  gegebenenfalls  kann 
man  auch  Fibro-Myo-Sarcom  sagen.  Es  handelt  sich  dabei  meist  um  Spindel-,  Rundzelien- 
oder  Myxosarcom.  —  Myoma  malignum  ist  ein  metastasierendes  typisches  Myom  (s.  S.  1017). 

Die  maUgne  Degeneration  soll  nach  Winter  (Lit.)  am  häufigsten  submucöse  Myome 
betreffen.  Zuweilen  findet  man  nur  einzelne  Stellen,  mitunter  gerade  das  Centrum  eines  älteren 
Fibromyoms  sarcomatös  degeneriert.  Verf.  hat  das  wiederholt  in  makroskopisch  unverdächti- 
gen Myomen  gesehen  und  hält  diese  Verändenmg  daher  für  gar  nicht  selten  (das  bestätigt  auch 
R.  Meyer).  Daß  es  sich  wirklich  um  Malignwerden  eines  älteren,  ursprünglich  reinen  Fibromy- 
oms handelt,  erkennt  man  an  der  hochgradigen  Geslallsveränderung  des  Uterus,  dessen  Höhle 
verzerrt  und  dessen  Wand  allgemein  hypertrophisch  ist,  wie  bei  jedem  einfachen  intramuralen 
Myom  von  größerem  Umfang  und  längerem  Bestand.  Eventuell  findet  man  zugleich  noch 
andere  reine  Fibromyome.    Von  dem  ursprüngUchen  Fibromyom  können  sich  alte,  verkalkte. 
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besonders  in  der  Peripherie  der  Geschwulst  gelegene  Partien  erhalten.  Es  können  aber  auch 
üppige  Sarcomknollen  außen  auf  der  durchwucherten  Uteruswand  erscheinen.  Sarcomatöse 
Stellen  sind  ziemlich  homogen,  glasig,  blutreich  und  hellgrau-rötlich  oder  aber  milchig-weiß, 
und  vielfach  zeigen  sie  Pseudofluktuation.  Weiche,  zum  Teil  nekrotische  intramurale  Sar- 
come  können  in  das  Cavum  uteri  durchbrechen;  Geschwulstbrocken  lösen  sich  ab.  Man  kann 
auch  einen  dicken,  dem  in  der  Wand  befindlichen  Haupttumor  aufsitzenden,  weichen, 
sarcomatösen  Polypen  in  das  erweiterte  Cavum  uteri  und  bis  in  die  Cervix  hinein- 
hängen sehen. 

Krebs  hi  Myomkiioteii  entsteht  selten  durch  embolische  Metastasierung  {Schaper,  Schmort), 
eher  noch  durch  Hineinwachsen  von  dem  krebsigen  Peritoneum  aus  in  subseröse  Myome  oder 
häufiger  eines  Uteruskrebses  in  ein  Myom.  —  Auch  aus  dem  Epithel  eines  Adenomyoms  kann 
sich  der  Krebs  entwickeln.  So  werden  sehr  seltene  Fälle  verständlich,  wo  in  der  Uleruswand 
ein  die  Muskulatur  durchsetzendes  Adenocarcinom  auftritt  (n.  Recklinghausen  u.  a.).  Auch 
Verf.  sah  in  Basel  ein  intramurales  Adeiiocarclnomyom  der  hinteren  Corpuswand  (64jähr. 
Frau),  das  zu  Infiltration  der  äußeren  Schichten  des  Rectums,  sowie  zu  scirrhöser,  retrahierender 
Infiltration  des  hinteren  Douglas  geführt  hatte.  (Auch  Rolly,  später  Dillmann,  Schwab,  Cidlen, 
Polano  berichteten  über  solche  Fälle.)  Es  ist  daran  zu  erinnern,  daß  auch  Adenomyome,  ebenso 
eine  Adenomyometritis  der  hinteren  Wand  des  Uterus  auf  das  benachbarte  Rectwm  übergreifen 
können  (Lit.  bei  Sitcenfrey). 

Ein  sehr  seltenes  Pendant  dazu,  ein  sarcomatös  degeneriertes  Adenomyoni  des  Uterus, 
sah  Verf.  bei  einer  72  jähr.  Frau.  Der  mannskopfgroße,  zum  Teil  noch  einfach  fibro-myoma- 
töse,  interstitielle  Tumor,  der  zum  größten  Teil  myxosarcomatös  umgewandelt  war  und  hier 
und  da  auch  in  geringer  Menge  Knorpel  und  Knochen  enthielt,  war  von  Drüsenschläuchen 
in  seinem  Innern  durchsetzt,  die  den  Uterusdiüsen  ähnlich  sahen  und  vielfach  von  weichem, 
endometriumartigem  Gewebe  wie  von  einem  Mantel  umgeben  waren  (s.  auch  Iwanoff,  Bauer- 
eisen). 

b)  Sarcome  des  Uterus. 

Man  hat  zu  unterscheiden:  1.  Die  häufigeren  Sarcome  des  UterusJcdrpers, 
und  zwar  a)  vom  Endometrium  ausgehende  meist  diffuse  Sarcome,  die  teils  vom 
interstitiellen  Gewebe  aus  entstehen  und  dann  anfangs  nicht  ganz  leicht  von  ent- 
zündlich hyperplastischen  Wucherungen  zu  unterscheiden  sind,  teils  von  den 
Blutgefäßen  ihren  Ursprung  nehmen  (Hämangiosarcome);  s.  Fig.  575.  Die  Aus- 
breitung ist  meist  eine  diffuse,  wobei  sich  oft  höckerige,  polypöse  oder  lappige, 
hahnenkammartige,  selten  auch  traubige  Wucherungen  nach  innen  erheben. 
Man  kann  mannskopfgroße  Tumoren  sehen.  In  anderen  Fällen  dringt  der  rasch 
zerfallende  Tumor  alsbald  in  die  Uteruswand  ein  und  durchwächst  dieselbe ;  das 
Peritoneum  kann  dann  zuweilen  in  großer  Ausdehnung  von  Sarcomknoten  be- 
deckt sein.  In  beiden  Fällen  können  abgelöste,  oft  glasige  Geschwulstbrocken 
per  vaginam  abgehen.  Die  Uterusmuskulatur  ist  meist  erheblich  hypertrophiert. 
b)  Vom  Myometrium,  d.  h.  vom  Parenchym  des  Uterus  ausgehende  Sarcome,  die 
gleichfalls  teils  vom  interstitiellen  Gewebe,  teils  von  den  Blutgefäßen  ihren  Aus- 
gang nehmen  oder,  was  das  häufigste  ist,  drittens  aus  Fibromyomen  hervor- 
gehen tmd  dann  im  Anfang  einfachen  Fibromyomen  äußerlich  noch  etwas  ähnlich 
sehen  (s.  S.  1020).  Die  vom  Parenchym  ausgehenden  Sarcome  sind  meist  derber 
(Fibrosarcome),  knotig,  selten  diffus  ausgebreitet;  in  letzterem  Fall  kann  sich 
der  Uterus  enorm  vergrößern.  Ein  Wandsarcom  kann  sich  mit  diffusem  Schleim- 
hautsarcom  kombinieren.  Ein  Sarcom  kann  auch  in  ein  Myom  hineinwuchern 
(Lit.  bei  Gessner  u.  bis  1907  bei  R.  Meyer). 
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Sarcome  des  Corpus  können  die  Wand  dm-chwachsen,  sie  dnrMrechen  und  in  die  Nach- 
barschaft vordringen.  Peritonitis,  Darniperforation,  selbst  Perforation  der  Bauchdecken 
kommt  vor.  Oft  bleibt  das  Uterussareom  lange  nur  eine  lokale  Erkrankung,  läßt  im  Gegensatz 
zum  Carcinom  die  Parametrien  meist  lange  frei.  Metastasen  sind  im  allgemeinen  nicht  gerade 
häufig,  doch  sieht  man  sie  gelegenthch  besonders  in  Lungen,  Leber,  Vagina,  Skelett  (s.  Fig.  463 
S.  761).  Auch  sahen  ^vir  bei  Sarcom  des  Corpus  mit  mächtiger  Vergrößening  des  Uterus  kinds- 
kopfgroße Metastasen  in  beiden  Ovarien.  In  der  Vagina,  wie  überhaupt  in  der  näheren  Um- 
gebung des  Uterus  (z.  B.  an  der  Urethrabnündung)  \\'urden  sekundäre  Geschwülste  öfter  be- 
obachtet. Diskontmuierliche  Knoten,  besonders  in  der  Vagina,  können  auf  dem  Blutwege  und, 
wie  manche  annehmen,  auch  duix-h  Implantation  entstehen.  —  Rezidive  können  nach  operativer 
Entfernung  eine  außerordenthche  und  diffuse  Ausdehnung  zeigen.  —  Die  Prognose  sarcomatös 
degeneriei-ter  Fibromyome  scheint  zuweilen  schlechter  zu  sein  als  die  der  endometralen  Sarcome. 
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Fig.  576. 


Fig.  575.  Hämaugiosarcom  des  Uterus  aus  dem  Corpus  durch  Ciu-ettement  gewonnen.  Spindel- 
zeUige  Geschwulstmassen  bilden  dichte  Mäntel  um  Blutgefäße,  welch  letztere  dadurch 
fast  vöUig  geschlossen  sind.    Lupenvergrößerung. 

Fig.  576.  a  Myxosarcoma  enchondromatosimi  uteri;  von  einem  dicken,  grauroten,  im  all- 
gemeinen ganz  weichen  Gesch^ralstbrockcn,  in  welchem  zierhche  knoiTige  Ivnorpehnassen 
zu  sehen  und  zu  fühlen  waren.  DiuTh  Cmettement  gewonnen  (von  San.-Rat  Fuhrmann, 
Breslau).  Lupenvergi'ößerung.  6  Makroskopische  Knoi-pelmassen  von  einem  anderen 
Fall  von  Chondrosarcoma  uteri  (s.  Textj. 


2.  Die  viel  selteneren  Sarcome  der  Cervix  (nach  Gessner  Verhältnis  8  : 2) 
sind  häufig  polypös  oder  lappig,  traubig  (was  im  Corpus  selten  vorkommt, 
Keitler,  Lit.),  weich  und  teils  ödematöse,  teils  myxomatöse,  teils  lymphangiek- 
tatische  Spinde]  zellensarcome,  selten  Riesenzeil ensarcome  (Lit.  Borrmann). 
Sarcome  der  Cervicalschleimhaut  haben  die  Tendenz,  in  die  Vagina  hineinzu- 
hängen und  dann  nicht  selten  zu  verjauchen  (Verwechslung  mit  Schleunhaut- 
polypen!).  Sie  sind  wegen  ilires  schnellen  Wachstums  und  rasch  auftretender 
Rezidive  äußerst  bösartig  (Lit.  Peham,  Bäcker  u.  Minich). 

Auch  an  den  MuttermundsUppen  kommen  sarcomatöse  Polypen  vor.  Selten  sind  pol}'pöse 
Adenomyxosarcome  der  Cervix.  Über  quergestreifte  Muskulatur  enthaltende  Portiotumoren  und 
die  Theorie  ihrer  Entstehung  s.  bei  Vagina  und  Lit.  bei  Kehrer,  Berka.  Als  von  Lymph- 
gefäß- und  Saftspaltenendothelien  ausgehende  Lymphendotheliome  hat  man  sehr  seltene,  leicht 
mit  Carcinom  zu  verwechselnde  Geschwülste  bezeichnet  (Atnann,  Pepere  u.  a.,  Lit.  bei  Kirch- 
gessner),  die  u.  a.  an  der  Cervix,  selten  im  Corpus  vorkommen  und  klinisch  maligne  Symptome 
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zeigen.  Xiir  wenn  der  t'beigang  von  normalem  Endothel  sicher  naclizuweisen  wäre  (und 
das  düifte  schwer  halten),  ließe  sich  eine  Verwechslung  mit  Carcinom  sicher  ausschließen. 
Verf.  hat  solche  Fälle  nie  gesehen  (s.  auch  Sperber  u.  R.  Meijer).  —  Untergeordnete  Wuche- 
rungen der  Lijmphgefä/kmlothelicn  kommen  sonst  hier  und  da  in  Sarcomen  der  Cervix  und 
auch  in  Fibromyomen  des  Uterus  vor.  —  Zuweilen  wurden  gleichzeitig  Sanvin  und  Carcinom 
am  Utenis  beobachtet  (Lit.  im  Aidiang),  entweder  nebeneinander  oder  sekundär  vereinigt  — 
oder  aber  als  Sarco-Carcinome  von  vornherein  als  Mischtumoren  angelegt  oder  so  entstanden, 
daß  das  Stroma  eines  Carcinoms  sarcomatös  wurde  (Carcinoma  sarcomalodcs).  Daß  sarcom- 
ähnliche  Stellen  in  Carcinomen  auch  durch  diffuse  Ausbreitung  sehr  polymoriiher  lüebszellen 
vorgetäuscht  werden  können,  hat  Verf.  schon  vor  vielen  Jahren  a.  a.  0.  ausgeführt.  —  Lipo- 
myosarcom  s.  bei  SUzcufreij. 

9Iikroskopiseli  sind  die  Sarcom«  des  Uterus  meist  Rund-  oder  klein-  oder  großzelUge 
Spindelzellensarcome;  oft  findet  man  runde  und  spindeUge  Zellen  zugleich  oder  sieht  Spiudel- 
zellen  der  verscliiedensten  Grüße,  Dicke  undKernljeschaffenheit,  welche  an  die  dersarcomatösen 
Myome  erinnern.  Dabei  kommen,  wie  Verf.  oft  sah,  auch  vereinzelte,  mitunter  auch  sehr  zahl- 
reiche, vielgestaltige,  mit  riesigen  gelappten  Kernen  versehene  Riesenzellen  vor  (z.  B.  auch 
im  Fall  von  Feiländer,  Lit.).  Hier  und  da  entsteht  in  dem  Geschwulstgewebe  eine  myxomatöse 
Umwandlung  bis  zur  Cystenbildung  und  vor  allem  bei  den  traubigen  F^ormen  auch  eine  durch 
Blutstammg  bedmgte  hydropische  Anschwellung,  ferner  feitige  Degeneration.  Über  die  sarco- 
matöse  Degeneration  von  Myomen  s.  S.  1020.  Zuweilen  findet  man  auch  quergestreifte  Muskel- 
fasern (Lit.  Lawen)  rmd  Knorpel  in  Sarcomen  des  Corpus  (Lit.  Humiker)  und  häufiger  der 
Cenäx  (vgl.  S.  1005).  Bei  den  Hämangiosarcomen  kann  man  verschiedene  Unterarten  unter- 
scheiden, darunter  Perithelsarcome  (s.  z.  B.  Gotischalk)  und  andere  perivaskuläre  Sarcome 
(Fig.  575),  ferner  intravaskuläre  Endotheliome,  die  leicht  mit  Ki'ebs  zu  verwechseln  sind  (Fall 
von  Hansen  imd  Beckhaus)  und  Angiosarcome  mit  hyaliner  Degeneration  der  Gefäßwände,*) 
von  manchen  auch  Cylindrome  genannt,  (t'bertrieljene  Skepsis  gegenüber  den  Angiosar- 
comen  zeigt  R.  Meyer.)  Ein  angioblastisches  Sarcom  beschrieb  Polano  (Lit.).  Auch  telcangi- 
ektalische  Sarcome  kommen  vor.  Raritäten  sind  Melanosarcome.  Selten  findet  man  bei  Sar- 
comen des  Uteniscorpus,  häufiger  in  den  traubenförmigen  Sarcomen  der  Cervix  zwischen  den 
blutreichen,  zellreichen  sarcomatösen  Massen  (Seydel  nennt  das  in  seinem  Fall  embryonales 
Bindegewebe,  aus  dem  sich  Knorpel  und  Spindelzellen  lieraus  differenzierten!)  schon  mit  bloßem 
Auge  sichtbare  und  in  den  weichen  Geschwulstmassen  durchfühlbare  Knorpelmassen  (s.  Fig.  576), 
welche  transparente,  blaurote,  zierliche,  knorrige,  korallenförmige  oder  an  kleine  Phalangen 
erinnernde  Gestalt  haben  imd  sich  im  mikr-oskopischen  Präparat  als  hyaliner  Ivnorpel  er- 
weisen. Die  Knorpelmassen  führt  man  entweder  auf  eine  Keimversprengung  zmück  (nach 
R.  Meyer  mesodermaler  Keim,  aus  dem  durch  Metaplasie  lüiorpel  wird),  oder  sie  entstehen 
durch  Jletaplasie  des  Sarcomgewebes,  resp.  jungen  Bindegewebes  und  werden  auch  in  den 
Sarcommetastasen  gefunden.  (Venvechslung  mit  fötalen  Picsten  von  einem  Abort!)  Verf. 
fand  in  Fällen  von  Sarcom  des  Endomeiriwm  corporis  Knorpelmassen,  welche  schon  mit  bloßem 
Auge  zu  diagnostizieren  waren  (Fig.  576  V).  An  dem  bald  darauf  exstirpierten  Uterus  dieses 
Falles  fanden  sich  noch  ansehnliche  Reste  eines  diffus  ausgebreiteten  Sarcoms  des  Endo- 
metrium corporis  mit  Emlagerungen  von  Knorpel  und  dazu  ein  intramurales,  sarcomatös 
degeneriertes  J'ibromyom  von  der  Größe  eines  kleinen  Apfels  in  der  hinteren  A\'and  des  hj^per- 
trophischen  Uterus.  Die  Sektion  der  überaus  anämischen  Frau  ergab  nirgends  Metastasen. 
Einem  anderen  Fall  entstammt  Fig.  576  a.  Auch  der  auf  S.  1021  erwähnte  Fall  gehört  zu  denen 
mit  Knorpelgehalt.  Solche  Fälle  von  Chondrosar comen  sind  sehr  selten  (s.  Gehhard,  DuchinofJ, 
Lit.,  Puech  u.  Ufassabuan,  Gaebelin).  Peukert  beschreibt  eine  teratoide  Mischgescliwulst,  bei 
der  es  sich  um  ein  Carcinoma  corporis  mit  myxomatösem,  sarcomatösem  und  knoipeLigem 
Stroma  handelt. 


*)  Fig.  639  bei  Cieschwülsten  der  Rückenmarkshäute. 
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Die  mikroskopische  Diagnose  an  curettierten  Massen  kann  bei  Sarcomcn,  abgesehen 
von  den  Aiigiosareomen  mit  ihrem  charakteristischen  Bau,  Schwierigkeiten  machen.  Hat 
doch  schon  das  normale  und  noch  weit  mehr  das  zeUreiche  entzündete  Endometrium  eine  ge- 
wisse Ähnliclikeit  mit  Sarcom.  Man  mache  sich  zum  Grundsatz,  nicht  ohne  Not  auf  den  Vor- 
teil einer  genauen  Kenntnis  der  klinischen  Daten  eines  zu  begutachtenden  Falles  zu  verzichten, 
die  Stückchen  sorgfältig  in  Celloidin  oder  Paraffin  einzubetten,  damit  man  gute,  dünne  Schnitte 
erhält,  an  denen  man  sich  womöglich  topographisch  orientieren  kann,  und  dann  untersuche 
man  möglichst  mit  der  schwachen  Vergrößerung.  Geht  man,  wie  das  Anfänger  tun,  gleich  mit  starken 
Vergrößerungen  auf  einzelne  Zellen  los,  so  könnte  man  sehr  leicht  an  einem  entzündlich-hj'per- 
plasierten  Endometrium  (z.  B.  im  mj-omatösen  Uterus  oder  am  Endometrium  bei  Carcinom 
der  Portio)  irrtümlich  Sarcom  diagnostizieren.  Unterscheidungsmerkmale:  Sehr  wertvoll  kann 
der  Befund  von  hyalinen  lüiorpelmassen,  desgl.  der  von  Riesenzellen  sein.  Angiosarcome 
sind,  wie  oben  erwähnt,  ganz  unverkennbar.  Bei  einem  Präparat  von  Endometritis,  an  dem 
man  sich  topographisch  orientieren  kann,  findet  man  zwar  verschiedene  zell-  und  drüsenreiche 
Schichten,  aber  die  einzelnen  Schichten  sind  in  sich  ziemlich  gleichmäßig.  So  findet  man  bei 
dem  pränienstmellen  Endometrium  eine  kompaktere  obere  Schicht,  aus  deciduazeUähnUchen 
Elementen  (s.  S.  966),  und  eine  spongiöse  untere.  Besteht  eine  Stauungshyperplasie  (S.  1001), 
so  bleibt  trotz  des  größeren  Blut-  und  Zellreichtunis  im  Zwischengewebe  die  Zeichnung  der 
Mucosa  (Drüsen,  Zwischengewebe,  Oberflächenepitliel)  gut  erhalten;  desgl.  wenn  eine  echte 
Entzündung  des  Endometriums  mit  Rundzelleninfiltration  (S.  1001)  oder  reichhchen  Spindel- 
zellen im  Zwischengewebe  (S.  1001)  vorliegt.  Beim  eiidometralen  Sarcom  ist  das  anders.  Ent- 
weder findet  man  eine  vollständige  Durch\vucherung  der  Schleimhaut  mit  rundlichen,  spinde- 
ligen  oder  poljTnorphen,  nicht  überall  gleich  dicht  gelagerten,  nicht  gleich  gut  sich  färbenden 
Zellen  und  keine  Drüsen  mehr  oder  nur  Spuren  davon,  wobei  auch  das  Oberflächenepithel  ver- 
schwunden ist,  —  oder  man  konstatiert  nicht  schichtweise,  sondern  im  selben  Schnitt  un- 
geordnet neben-  und  durcheinander  liier  dichte,  zellreiche  Stellen,  aus  Rund-  oder  Spindel- 
zellen zusammengesetzt,  dort  maschige  Partien,  hier  gut  gefärbte,  dort  schlechter  färbbare 
oder  unfärbbare  nekrotische  Stellen  imd  das  Fehlen  von  Drüsen.  Findet  man  dagegen  allent- 
halben noch  Drüsen  in  das  Grundgewebe  eingebettet  und  ist  das  Zwischengewebe  auch  noch 
so  zellreich  und  ,sarcomverdächtig'  —  besonders  wenn  man,  was  aber  ganz  falsch  ist,  gleich 
mit  starken  Vergrößerungen  arbeitet  — ,  so  kann  keine  sarcomatöse,  vom  endometralen  Grund- 
gewebe ausgegangene  Geschwulst  vorhegen.  —  VerAvechslungen  mit  Abort  dürfen  nicht  vor- 
kommen, denn  die  großen,  blassen,  wenig  scharf  begrenzten  Deciduazellen  mit  ihren  blassen 
Kernen  und  noch  mehr  die  Chorionzotten  sind  ganz  charakteristisch. 

c)  Adenom  des  Uterus. 

Es  wurde  bereits  bei  den  diffusen  sowohl  wie  bei  den  umschriebenen  entzündlichen  Hyper- 
plasien des  Endometriums  im  Corpus  wie  in  der  Cervix  darauf  hingewiesen,  daß  manche  sehr 
drüsenreiche,  entzündliche  Schleimhautwucherungen  auf  der  Grenze  zu  den  Gesehwülsten, 
und  zwar  zu  den  Adenomen  stehen.  Dasselbe  gilt  von  manchen  drüsenreichen  Erosionen.  Die 
auf  S.  1006  erwähnte  follikuläre  Htjpertrophie  der  Portio  (Schröder)  steht  mit  ihren  mächtigen 
Drüsenwueherungen  so  scharf  auf  der  Grenze  von  den  entzündlichen  zu  den  adenomatösen 
Neubildungen,  daß  manche  (z.  B.  Winckel)  sie  füglich  als  Adenom  bezeichnen.  Vgl.  Hartmann 
u.  Lecene. 

Lahhardt  besclu-eibt  eine  diffuse  adenomatöse  Wucherung  im  CoUumgewebe,  die  er  auf 
eine  kongenitale  Heterotopie  der  Uterusschleimhaut  zurückführt. 

Wir  reservieren  die  Bezeichnung  Adenom  für  solche  epitheliale  Gescliwülste, 
ivelclie  nur  aus  Driiseyi  mit  üu-em  gefäßfülu-enden  Stützgewebe  bestehen;  so  sieht 
man  sehr  häufig  poltjpöse  Adenome,  die  gutartige,  nur  auf  die  Schlemihaut 
beschränkte  Drüsengeschwülste  bilden  {Adenoma  simfplex)  und  im  Corpus  wie 


Uterus. 
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in  der  Cervix  vorkommen;  selten  sind  polypöse  sog.  maligne  Adenome  (vgl, 
das  Folgende!). 

Die  diffusen  Adenome  können  zwar  auch  auf  die  Schleimhaut  beschränkt 
sein  {Ädenoma  simplex),  meistens  sind  es  aber  bereits  oder  werden  später  sog. 
destruiereride  oder  maligne  Adenome  (der  Gynäkologen),  eine  die  Grenzen  der 
Mucosa  überschreitende,  maligne,  oft  zottige,  breitbasige  oder  diffuse  Geschwulst, 
die  besser  einfach  als  drüsenähnliches  Carcinom  zu  bezeichnen  ist  und  nur  eine 
hochorganisierte  Form  des  Adenocarcinoms  darstellt. 

d)  Carcinom  des  Uterus. 

Wir  unterscheiden  mit  Rüge  und  Veit  nach  dem  Ausgangspunkt  a)  Carcinom 
der  Portio,  b)  der  Cervix  und  c)  des  Corpus  uteri;  a)  und  b)  zusammen  nennt 
man  auch  Collumhrebse. 

Die  Portiokrehse  sind  die  häufigsten; 
sie  betreffen  besonders  oft  Frauen,  die  ge- 
boren haben.  Sie  gehen  gewöhnlich  vom 
Oberflächenepithel  aus  und  sind  dann  Plat- 
tenepithelkreise;  sie  können  entweder  infil- 


trierend   eine 


mächtige 


Verdickung    der 


ganzen  Portio  oder  einer  Lippe  bewirken 
oder  papillär  wuchernd,  blumenkohlartig 
aussehen. 

Uteruscarcinome  sind  sehr  häufig.  Nach  dem 
Material  des  Basler  resp.  Göttinger  Instituts  machen 
sie  14,74  resp.  15,59  %  ^Uer  KrebsfäUe  aus.  Selten 
werden  sie  schon  bei  Kindern  beobachtet.  (Lit. 
Engelhorn,  Glöckner.)  Bmnm -Aschheim  berichten 
über  ein  von  der  hinteren  Lippe  ausgehendes, 
die  ganze  Seheide  ausfüllendes  Cervixcarcinom  bei 
einem  7  monat.  Kind. 

Portiokrebse  verhalten  sich  histologisch  a.)  ganz 
\\-ie  Plattenepithelkrebse  der  äußeren  Haut.  Manche 
sind  enorm  reich  an  verhornten  Krebsmpfen  (mit 
Ki'ebsperlen);  andere  zeigen  mehr  den  Charakter 
der  sog.  Basalzellkrelise  (s.  bei  Haut!)  und  zwar  cy- 
lindiische  oder  durch  festes  Aneinanderpressen 
entstehende  spuidelige  Gestalt  der  Zellen,  die  große 
oft  im  Centrum  umfänglich  nekrotisch-zerfallende, 
oft  auch  stark  von  Leukocyten  durchsetzte  Zapfen 
bilden,  die  mitunter  ein  plumpen  Drüsen  in  etwa 
ähnliches  Aussehen  haben  und  keine  Verhornung 
zeigen.  —  ß)  Manche  sind  Adenoearcinome,  her- 


XW 


SM 

Fig.  577. 
Dicker  Krebskiioten  (A)  in  der  Imiteren 
Aluttermundslippe  (HM),  mit  einem 
GeschwüTskrater  (G).  Vordere  Lippe 
(FjU).  Eingang  in  den  Cer\'icalkanal 
(Ce).  In  der  Uteruswand  2  kleine  Myome. 
Medianer  Sagittalschnitt. 
Samml.   Breslau.    ^4  "'it-  Gr. 


vorgehend  entweder  aus  Erosionsdrüsen  oder  von 
drüsigen  Teilen,  die  in  der  Tiefe  liegen  (S.  1007),  wobei  sich  dann  eui /(>/pr7ü(o/«(  entwickelt, 
welcherin  einer  Lippe  steckend  eine  starke  Auftreiljung  bewirkt  und  später  auflnechen  kami 
(Fig.  577).  Die  Lippe  kann  fönnlich  ausgehöhlt  werden.  —  y)  Das  papilläre  Careijiom(Bh())ie»- 
kohlge wachs);  es  sind  das  meist  Plattenepithel-,  selten  CylinderzeUki-ebse.  Oberflächliche 
Verjauchung  ist  häufig.  (Es  gibt  auch  gutartige  papilläre  Gewächse  an  der  Portio;  abgesehen 
von  der  papillären  Erosion  kommen  harte   hornwarzenartige  Bildungen   und   ferner   spitze 
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Condjjlome  [die  aber  stets  multipel  sind],  sowie  auch  einfache  gestielte  papilläre  Fibrome 
vor;  diese  erreichen  mitunter  eine  beträchtliche  Größe  und  können  dem  papillären  Krebs 
oberflächlich  ähnlich  sehen.)  —  Die  Cervixkrebse  sind  histologisch  in  der  Regel  Adenocar- 
dnona;  die  sehr  zu  Carcinoma  solidum  neigen,  seltener  Plaltettepithelkrelise,  die  entweder 
vom  Epithel  der  Drüsen  aus  entstehen,  nachdem  sich  dasselbe  in  Plattenepithel  umge- 
wandelt   hat,    oder,   vom   cylindri- 


CU 


Kig.  578. 
Lifiltrioreiuk'S  Portiofarciiioiii  (Platt  eneinthelkrebs) 
mit  geringer  Ulceration,  die  Cervix  stenosierend  und 
auf  die  Blase  (B)  übergTeifend.  CU  CaMim  Uteri 
(Pj'ometra).  T'  Durch  makroskopisch  gesunde  Zone 
getrennter  Krebsherd  in  der  Vagina.  Sagittaler  Median- 
schnitt. 67  jähr.  Frau.  Keine  Lymphdrüseniiifiltration. 


sehen  Oberflächenepithel  ausgehend, 
bei  der  krebsigen  Wuchenmg  Platten- 
epithelformen  annehmen  oder  vom 
bereits  metaplasierten  Oberflächen- 
epithel ausgehen.  —  Gallertkrebs  des 
Collum  uteri  (Adenocarcinom  oder 
Plattenepithelkrebs)  ist  sehr  selten 
(Lit.  bei  Miller). 

Art  der  Ausbreitung  der 
Collumkrebse.  Das  Poriio- 
carciuom  dringt  bald  auf  die 
Vaginalwand  und  in  die  Tiefe 
der  Portio  und  auf  dem  Lymph- 
weg in  das  submucöseQoarame- 
trale)  Gewebe  vor,  während  es 
sich  meist  erst  spät  auf  den 
Cervicallcanal  und  seltener  auf 
die  Corpusschleinihaut  fort- 
setzt. Die  Krebsmassen  sind 
weiß,  körnig  und  zunächst  hart ; 
sind  sie  stark  fettig  oder  in- 
folge leicht  von  außen  hinzu - 


Fig.  579. 
('avitäres  Carciiiom  der  Cervix  uteri 
((')  gleichzeitig'  mit  Tuberciilose 
besonders  der  Cervix  sowie  auch 
im  Corpus.  Innerer  lluttermmid  (J) 
makroskopisch  nicht  vom  Carcinom 
überschritten  (mikrosk.  doch).  Por- 
tio (P)  noch  erhalten.  Huitere 
Fippe  (/iL).  Submucöses  Jlyom  (M). 
Es  bestand  Fungentuberkulose  und 
ein  durch  die  offenen  Tubenöflnungen 
begTenzter  Absceß  im  Douglas,  der 
sich  12  cm  oberhalb  vom  Anus 
fein-fistulüs  ins  Pvectum  eröffnete. 
( 'hronisch-kavernöse  Fungenphtldse. 
Peritonealtuberkulose.  Keine  tuber- 
kulösen Darmulcera.  öOjähr.  Frau. 
Y4  nat.  Gr. 


lltorus. 
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konimeiidor  bakterieller  Infektion  eitrig  erweicht,  so  läßt  sich  ein  rahmiger 
Brei  ausdrücken.  In  der  Eegel  zerfallen  die  krebsig  infiltrierten  Stellen, 
häufig  unter  Verjauchung,  und  oft  entstehen  rasch  ausgedehnte  ge- 
schwürige Substanzverluste.  Die  Krebsgeschwüre  sezernieren  meist  eine  seröse 
Ilüssigkeit,  die  sich  sehr  häufig  jauchig  zersetzt,  und  führen  zu  Blutun- 
gen, die,  wenn  größere  Gefäße  arrodiert  ^^^u•den,  sogar  bedi'ohlich,  wenn  auch 
wohl  kaum  direkt  tödlich  werden  können.  Blutungen  sind  oft  das  erste  khnische 
Symptom.  Den  Cervicalkanal  kann  man  (^^^e  auf  Fig.  581  S.  1028)  mit  seiner 
nächsten  Umgebung  als  nacktes  Rohr  in  das  krebsig  ulceriei'te  Vaginalgewölbe 
hineim-agen  sehen.  Man  beobachtet  aber  auch  Fälle,  wo  der  infiltrierende  Ki-ebs 
der  Portio  ohne  malvroskopischen  Zerfall  sich  sowohl  nach  der  Vagina  und  Blase 


Fig.  580. 
Uiceröser  Colliimkrel».s.  Rest  der  Portio  vaginalis  cervicis  (CP).  Der  Krebs  drang  im  linken 
Parametrium  (LPm),  das  sicli  in  die  Vagina  eröffnet,  über  die  Linea  innominata  bis  auf  den 
Ileopsoas  vor;  dort  jauchige  Abscesse  mit  Senliung,  Thrombose  der  Vena  hypogastriea  und 
Iliaca,  sch\vielig-krel)sige  Umwandlung  des  Beclvenzellgewebes.  Corpus  uteri  [U]  stark  ver- 
größert, besonders  verdickt  (Mctriüs  chronica).  LO  Das  runzelige  linke  Ovarium,  mit  der  Tube 
(T)  künstlich  von  hinten  hervorgezogen  und  nach  vorn  herübergelegt.  Lr  Lig.  rot.  dextr. 
LI  Lig.  lat.  sin.     PO  Rechtes  Ovarium.     Samml.  Breslau.     ^4  "•'t-  Or. 
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als  auch  in  der  Wand  der  Cervix  fortsetzt,  den  Cervicalkanal  stenosiert  und  zu 
P}'ometra  führt  (s.  Fig.  578).  —  Das  Cervixcarcinom  höhlt  bei  seinem  Zerfall 
die  Cervix  cavitär  aus  und  dringt  meistens  alsbald  tief  in  die  Parametrien  bis  an 
die  Beckenknochen  vor  (s.  Erklärung  zu  Fig.  581),  während  der  äußere  Mutter- 
mund sogar  noch  erhalten  und  eng  sein  kann;  seltener  bleibt  es  längere  Zeit 
auf  die  ausgehöhlte  Cervix  lokalisiert  (s.  Fig.  579).  —  Ist  die  Zerstörung  durch 
den  Krebs  schon  mehr  vorgeschritten,  so  ist  der  Ausgangsi^unkt,  ob  von  der 
Portio  oder  von  der  Cervicalschleinihaut,  meist  nicht  mehr  zu  bestimmen.  Man 
spricht  dann  einfach  von  Collumkrebs;  oft  findet  man  das  ganze  Collum  zerstört 
und  die  Parametrien  von  mächtigen  Ki'ebsmassen  hart  infiltriert,  so  daß  die 
Beckenorgane  wie  eingemauert  im  Becken  stecken,  wodurch  die  sehr  gewöhnliche 
äußerst  folgenschwere  Komjjression  der  Ureteren  zustande  kommt  und  ander- 
seits die  heftigsten  Schmerzen  ausgelöst  werden;  oder  die  Parametrien  eröffnen 


Fig.  581. 
ricerös-jaiicliiger  Krebs  der  Cervit-alportioii  (P)  mit  ausgedehntem  Übergreifen  auf  das  ScheMen- 
geimlbc.  Linke  Tube  (LT)  in  eine  Saktosalpin.x-  purnlenta  verwandelt,  geschlängelt  und  üi 
Adhäsionen  verbacken.  RT  Rechte  Tube,  ist  gleichialls  erweitert.  -  Die  äußeren  Schichten 
der  Cemcalportion  snid  zerstört,  die  mneren  ragen  entblößt  in  das  Scheidengewölbe  GS'  Cer- 
vicalschleunhaut.  JM  Intramurales  Myom.  SM  Subseröses  Myom.  V  Vagina.  V^  nat.  Gr. 
Samml.  des  pathol.  Inst.  Breslau." 
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sich  als  Aveite,  oft  bis  an  die  lünterc  knöcherne  Beckenwand  reichende  jauchende 
krebsige  Höhlen  in  die  Vagina;  Rectum  und  Blase  können  sich  hier  wie  in  eine 
Kloake  eröffnen.  Vom  Uterus  bleibt  das  Corpus  oft  ganz,  manchmal  auch  nur 
zum  Teil  erhalten  und  bildet  dann  oben  in  der  Mittellinie  wie  eine  Kuppel  den 
Abschluß  der  laebsigen  Höhle  gegen  den  Peritonealraum.  Sehr  oft  sind  auch 
noch  benachbarte  Organe  (bes.  Darmteile)  darauf  angewachsen,  fixiert. 

Nach  supravaginaler  Amputation  liann  später  vom  Uterusstumpi  ein  Carcinom  ausgehen 
(sog.  Stumpjcarcmom).  Verf.  hat  bereits  im  Jahr  1898  einen  Fall  mitgeteilt,  wo  ein  Carcinom 
vom  Cervixstumpf  eines  vor  5  Jahren  supravaginal  amputierten  myomatösen  Uterus  aus- 
gegangen war.     (Lit.  bei  Winter,  Burckhard,  Uhl  u.  a.) 

Die  AVaiid  dos  Corpus  kann  makrogkopificli  frei  von  Krebs  erscheinen,  derb  und  rot  sein 
oder  sie  ist  stark,  eventuell  total  von  krebsigen  weißen  Zügen  durchsetzt  und  zuweilen  er- 
heblich, bis  zur  Grüße  einer  Faust  und  mehr  verdickt.  Mikroskopisch  finden  sich  oft  schon 
in  den  scheinbaren  Anfangsstadien  der  Collunikrebse  lü'ebszüge  bis  weit  hinauf  in  der  Wand 
des  Corpus,  und  zwar  vorwiegend  in  den  äußeren  Muskelschichten,  während  die  Schleimhaut 
lange  frei  bleibt.  Die  Ausbreitung  ei  folgt  auf  dem  LjTnphweg,  wobei  zunächst  die  die  Blut- 
gefäße begleitenden  und  in  zweiter  Lüiie  die  intermuskulären  Ljonphbahnen  in  Betracht 
kommen  (Seelig).  Am  Endometrium  corporis  kann  bei  bestehendem  Cervixcarcinom  Mehr- 
schichtung des  Oberflächenepithels  und  ferner  auch  Plattenepithel- Charakter  gefunden  werden. 
Ersteres  hält  Kraus  für  suspekt,  für  ein  Vorstadium  des  Carcinoms,  letzteres  wurde  schon 
früher  als  ein  von  der  Cervix  hinaufgekrochenes  oder  aber  metastatisch  verpflanztes  Carcinom 
beschrieben.  Kraus  (Lit.)  hält  das  aber  in  den  von  ihm  untersuchten  Fällen  von  Cervixcarcinom, 
wo  Pyometra  bestand,  für  ein  primär  und  multicentrisch  entwickeltes  Plattenepithelcarcinom 
des  Corpus.  —  Mitunter  ist  das  Cavum  uteri  ausgedehnt  und  mit  Eiter  gefüllt  {Pyometra), 
s.  Fig.  578.  —  Infiltration  der  Parametrlen,  in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  vorhanden  (Zahlen 
zit.  bei  Koblaitk),  wobei  die  in  die  Lymphbahnen  gelangenden  Ki-ebszellen  wohl  meist  zuerst 
in  kleinen  eingeschalteten  Ljnnphknötchen  abgefangen  weiden  (vgl.  Kundrat),  führt  sehr 
häufig  zur  Verengerung  der  Ureteren,  zu  H ydronephrose  (s.  S.  871)  und  Pyelonephritis,  was 
so  häufig  chronische  Urämie  nach  sich  zieht,  an  der  die  größte  Mehrzahl  der  Kranken'  stirbt. 
Die  Ureteren  können  sich  auch  frei  in  die  parametrale  Zerfallshöhle  eröffnen.  Die  Infiltration 
der  Parametrien  kann  nach  der  Totalexstirpation  noch  schwere  Stenosen,  z.  B.  des  unteren 
Dickdarms  bedingen  (vgl.  den  Fall  S.  526).  —  Drmgt  das  Carcinom  in  die  Blasenwand  oder  das 
Rectum  vor,  so  entstehen  breite  Fisteln  zwisclien  Blase,  Rectum  und  Vagma ;  auch  in  das  Sigma 
oder  Colon  descendens  kann  der  Durchbruch  erfolgen.  —  Das  die  Parametrien  oben  bedeckende 
Peritoneum  kann  nach  oben  emporgeschoben  werden;  der  Douglasache  Raum  kann  ganz  ver- 
öden. Oft  findet  man  Verkleburgen,  Pseudomembranen,  mitunter  krebsige  Ivnollen,  manch- 
mal in  großer  Zahl,  auf  dem  Peritoneum.  Es  kann  auch  eine  ausgedehnte  difliuse  Carcmose 
des  Bauchfells  entstehen.  Verf.  sah  bei  einer  SSjähr.  Frau  einen  hühnereigroßen  Krebsknoten 
in  einer  rechtsseitigen  Leistenhernie;  es  war  die  Herniotomie  gemacht  worden,  da  man  wegen 
Stuhlverhaltung  hier  eine  Incarceration  vermutete;  das  verstopfende  Moment  bildete  jedoch 
der  über  kindskopfgroße  Uterus  (Corpuscarcinom),  der  fest  in  das  Becken  eingemauert  war.  — 
Die  Lymplidriisen  (Lit.  bei  Bruhns  u.  Kroemer),  und  zwar  die  hj'pogastrischen,  sacralen,  ilia- 
calen  und  lumbalen  können  infiltriert  sein  (nach  Wertheim  u.  a.  in  35  ^,',).  Für  das  Collum 
bilden  die  hypogastrischen  und  sacralen  die  erste  Drüsenstation  {Peiser),  auch  weiter  ent- 
fernt gelegene  (portale,  bronchiale,  tracheale,  supraclaviculare,  links  wie  rechts,  u.  a.)  können 
sich  gelegentlich  beteiligen. 

Differentialdiagnostisch  von  Interesse  sind  drüsenartige,  schlauchartige  epitheliale  Forma- 
tionen in  regionären  Lymphdrüsen  bei  Uteruskrebs,  welche  man  auch  in  Fällen  finden  kann, 
wo  der  primäre  Tumor  ein  Plattenepithelkrebs  ist.  Sie  entstehen  durch  Umwandlung  der 
Endothelien  in  epithelartige,  mitunter  selbst  flimmertragende   Zellen  und  Wucherang   der- 
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selben.  Die  Ähnlichkeit  ilieser  oft  vielfach  verzweigten  Gänge  und  Schläuche  mit  Adenocar- 
einom  kann  recht  groß  sein.  ■  WerÜieim^  fand  diese  früher  schon  von  anderen  (Riess,  Kroemer, 
Borst  u.  a.)  beschriebenen  Bilder  in  13  %  der  Fälle  von  Uterus- Carcinom  und  hielt  sie  zunächst 
für  Krehs.  Andere  (Riess,  Wülffhig,  Borst)  hatten  den  Gedanken,  daß  es  sich  um  abgesprengte 
und  persistierende  Reste  des  Wolffschen  Körpers  handelt.  Docli  fand  R.  Meyer  solche  adeno- 
carcinomähnUche  Bildungen  selbst  in  entzündeten  Leistendrüsen  von  Fällen,  in  denen  über- 
haupt kein  Carcinom  bestand.  Falkner,  Brunei  u.  a.  (Lit.  bei  Sitzevfreij  u.  s.  auch  H.  Albreclil 
u.  Arzt)  bestätigten  das,  und  auch  Terf.  sah  solche  mit  Cyliuderepithel  ausgekleidete  Hohl- 
räume in  LTOiphtbiisen  (der  Achsel,  des  Halses,  der  Leisten)  in  Fällen  von  Eiterungen  in  deren 
Wurzebebiet ;  vielleicht  üben  .Stoffwechselprodukte  des  Carcinoms  in  ähnlicher  "Weise  einen, 

und  zwar  ganz  besonders  intensiven  Reiz  aus. 
Es  ist  zu  bedenken,  daß,  worauf  <S'ite«!/ce(/liin- 
weist,  von  diesen  Wucherungen  flimmertra- 
gende retroperitoneale  Cysten,  nach  Brunei 
auch  Lvmphangioendotheliome  und,  wie  Sich 
n.  R.  Meijer  vermuten,  vielleicht  auch  Carcinoma 
ausgehen  könnten.  —  t'ber  reaktiv-entzünd- 
liche Veränderungen  in  den  Lymphch-üsen  bei 
Carcmoma  colli  uteri,  die  teilweise  zu  einer  Ein- 
kapselung  und  zu  Zerfall  der  Krebszellen  führen 
können  vgl.  die  Arbeit  von  Fromme.  —  Ent- 
fernte Jletastasen  sind  relativ  selten,  aber  nach 
dem  Basler  Sektionsniaterial  doch  in  '^/^  der 
Fälle  zu  sehen.  DieKhniker  halten  sie  natur- 
gemäß für  seltener;  so  taxiert  Fritec/i  sie  auf  nur 
3  "q.  Am  ersten  findet  man  sie  in  Leber  oder 
Lungen.  Ganz  ungewöhidich  war  in  einer  Bas- 
ler Beob.  desT>r/.'s{39jähr.  Frau)  eine  Metastase 
in  der  unteren  Femurepiphyse  mit  ausgedehnter 
Krebsinfiltration  des  spindelig  angeschwollenen 
Kniegelenkes  {Sehiller  erwähnt  einen  Fall  mit 
Beteiligung  beider  Kniegelenke).  Auch  den 
Ductustlioraeicusiund  Verf.  oft  beteiligt.  — (Sta- 
tistisches über  Jletastasen  des  L'teruscarcinoms 
l)ei  Offergeid.) 

Beachtenswert,  Ijesonders  hinsichthch  der 
operativen  Entfernung  sind  sog.  Impfmetastasen 
(Winter),  welche  entweder  durch  eine  Implan- 
tation von  Teilchen  der  Geschwulst  in  die  bei 
der  Operation  eröffneten  Gewebe  (Parametrien, 
Scheide)  entstehen  sollen  oder  sich  scheinbar 
spontan  in  der  Vagina  und  gelegentlich  auch 


Fig.  582. 
Primäres  ('()r|iiiscarcinom. 

65jähr.  XuUipara;  seit  2  Jahren  atypische 
Blutungen,  nachdem  die  Periode  schon  seit 
14  Jahren  cessierte.  Eiterähnlicher  Ausfluß. 
Curettierte  Massen  und  der  exstirpierte  Ute- 
rus dem  Verf.  übergeljen  von  Dr.  Rosensiein 
(Breslau).  Adenocarcinom  mit  sehr  wenig 
gut  gelungenen  Drüsenimitationen,  vielen 
sohden  kreljsigen  Stellen.  Uberflächenepithel 
epidermoidal  umgewaiulelt  (Hornperlen). 
74  nat.  (;r. 


an  der  Urethralmündung  entwickebi.  XachAn- 
sicht  von  Sänger,  Veit,  v.  Herff  und  Verf.  handelt  es  sieh  hier  jedoch  wohl  meist  um  Jleta- 
stasen auf  dem  Lgnipli-,  seltener  (zum  Teil  retrograd)  auf  dem  Blutweg. 

Das  Corpuscareinom  ist  (mit  etwa  10 — 12%)  die  seltenste  Form  des 
Uteriiskrebses.  Gpwöliiilicli  geht  der  Krelis  vnm  Drüsenepithel  ans  nnd  bildet 
bei  seinem  weiteren  Wachstnni  entweder  mein-  oder  weniger  vollkommene 
Driisenunitationeii  (Adenocarcinom)  oder  bald  solide  Zellhanfen  (Carcinoma 
solidum  oder  sim])lex).     Seltener  geht  der  Krebs  vom  Oberflächenepithel  ans. 
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Letzteres  kann  vorher  in  Platteuepithel  uingewaiidelt  sein,  welclies  meist  stark 
verhornt.  Auch  vom  Driisenepithel  kann,  wie  Verf.  beobachtete,  nach  voraus- 
gegangener Metaplasie  ein  Platten(>pitlu>lkrebs  ausgehen.  Der  lvrel)s  bildet 
multiple,  knollige,  hreitbasige  Schwjunme,  seltener  zottige  Gewächse,  zuweilen 
auch  mehr  diffuse  Infiltrate.  Der  Uterus  braucht  nicht  wesentlich  vergrößert 
zu  sein,  kann  aljer  Kindskopfgröße  erreichen.  Seine  Muskulatur  hA'pertrophiert 
dabei  oft  bedeutend  (vgl.  S.  1011). 

Corpiiscareiiioiue  wachsen  relativ  langsam,  machen  oft  regionäre  Metastasen  in  der  Corpus- 
scMeiiiihaut,  dringen  in  der  Muskulatur  vor,  wälu'cnd  sie  innen  zerfallen.  Die  äußeren  Miiskel- 
lagen,  welche  höckerig  vorgewölbt  werden,  bleiben  meist  hinge  intakt.  Die  Paratnetrien  können 
stark  infiltriert  werden,  aber  auch  ganz  frei  l)leiben.  Metastasen  sind  sehen  und  am  ersten 
nocli  iu  den  Lumbaldrüsen,  auf  dem  Peritoneum  sowie  in  den  Ovarien  zu  finden.  (Selten  be- 
obachtet man  zahlreiche  Metastasen  in  den  verschiedensten  Organen  und  auch  üi  Knochen. 
Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  TSjähr.  Frau ;  der  Uterus  war  kiein,  Portio  und  Cervi.v  frei,  krebsige 
I\jiötchen  und  Stränge  in  der  Vagina.  Infiltration  der  Parametrien.  Kerne  gynäkologische 
Untersuchung,  da  nur  rlieumatische  Schmerzen  in  der  Ilalsregion  bestanden.  Außer  Metastasen 
in  Leber,  Lungen,  Xieren,  Schilddrüse  fand  sieli  fast  diffuse  ki'ebsige  Lifiltration  der  Wirbel- 
säule [worauf  die  Schmerzen  zu  beziehen  waren]  und  beider  Oberschenkel.) 

Erst  spät  wird  eventuell  die  Cervix  und  Portio  oder  Vagina  ergriffen.  Es 
bilden  sich  hier  sehmdäre  Krebsknoten,  was  zuweilen  mit  Überspringen  von 
Stellen  äußerlich  scheinbar  gesunden  Gewebes  geschieht  (s.  Fig.  578). 

Man  nennt  solche  Herde  vielfach  Impfmetastasen  {Hofmeier,  Pfannenstiel}.  Ist  diuxh 
Untersuchung  der  ganzen  Strecke  zwischen  Haupttumor  und  Cervi.xmetastase  sichergestellt, 
daß  nicht  irgendwo  in  der  Tiefe  Krebsstränge  eine  Verbindung  zwischen  den  Knoten  her- 
stellen, und  ist  auch  ein  diskontüiuierlicher  Zusammenhang  durch  Verschleppung  von  Krebs- 
partikeln auf  dem  LjTiiph-  oder  Blutweg  ausgeschlossen,  so  darf  man  den  sekundären  Herd 
für  eine  Impfmetastase  halten.  In  der  Pvegel  handelt  es  sich  aber  auch  hier  um  Metastasen 
auf  dem  L}Tnph-  oder  Blutweg  (vgl.  S.  1030). 

Ein  Carcinom  des  Endometrium  corporis  kann  sekundär  auch  durch  Über- 
greifen und  flächenhafte  Ausbreitung  eines  Cervix-Krebses  entstehen. 

Pfaiinenstiel  nimmt  auch  die  MögUchkeit  an,  daß  ein  Ivi'ebs  der  Cervix  meclianiscti  durch 
Instrumente  oder  gar  durch  Spontanimpfung  auf  die  Mucosa  des  Corpus  übertragen  würde. 
(So  sollen  sich  z.  B.  selbst  bei  Pyometra  [!]  infolge  von  Cervixcarcinom  losgelöste  Krebszellen 
im  Fundus  festsetzen  können.)  Manche  Gynäkologen  bezeichnen  das  gleichzeitige  Vorkommen 
von  getrennten  Ivrebsknoten  im  Corpus  und  in  der  Cervix  bzw.  an  der  Portio  als  ^doppeltes 
Carcinom'.  Diese  Bezeichnung  empfiehlt  sich  nicht,  da  man  denken  könnte,  es  handle  sich  um 
zwei  selbständige  Krebse,  während  sich  doch  tatsächlich  einer  der  Herde  als  der  primäre  zu 
erkennen  gibt,  von  dem  der  andere  oder  die  anderen  Herde,  die  man  auch  in  der  Vagina 
beobachten  kann,  sekundär  abstammen.  —  Selten  ist  gleichzeitiges  Auftreten  eines  zweiten 
primären  Carcinoms  in  einem  anderen  Organ.  So  sali  Verf.  z.  B.  zugleich  Magen-  und  Portio- 
krebs  (64jähr.  Frau)  und  ein  andermal  zugleich  einen  (iallenblasen-  und  Portiolireljs  (74jähr. 
Frau). 

Histologie  der  Schleimhautcarcinome  des  Uterus. 

1.  Die  von  den  Drusenepithelien  ausgehenden  Curcinonie:  a)  Selten  begegnet  man  der- 
jenigen Form  von  Adcnocarcinoni,  welche  besonders  von  Gynäkologen  als  .Adenoma  matiynunC 
oder  ,destruens'  bezeichnet  wird.  Es  ist  das  nach  der  Definition  von  E.  Rüge  ein  ,Drüsenkrebs' 
mit  lestimmter  Zellengestaltung  und  eigentümlichem  Bau,  und  man  beschreibt  [Gelhard)  ver- 
schiedene Typen;  ol)  als  charakteristische  F^orm  die,  welche  ein  unentwirrbares  Konvolut  von 
dicht  beieinander  liegenden  eiiisehielitigcii  Epithelstrangen  zeigt  (Fig.  583),  was  man  mit  einem 
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Irrgarten  oder  einem  Haufen  Regenwür-mer  verglichen  hat.  Diese  Form  kommt  außer  im 
Corpus  auch  selten  an  der  Portio  vor,  wo  sie  von  Erosionsdr-üsen  ausgeht,  ß)  Eine  andere  Form 
(die  meist  an  der  Cervix  vorkommt)  zeigt  Drüse  dicht  an  Drüse,  regelmäßig  und  übersichtlich 
geordnet.  Wichtig  ist  es  aber,  festzuhalten,  daß  die  Drüsen  ganz  atypische  Formen  bilden, 
keine  Membrana  propria  haben  und  dicht  nebeneinander  liegen.  Der  relativ  große  Kern  der 
uniformen  Epithelien  liegt  in  der  Mitte  (Fig.  583  b)  des  sich  sehr  stark  mitfärbenden,  meist 
schmalen,  eylindrischen  oder  kubischen  Zellleibes.  Mirabeau  spricht  von  hohem  einschichtigem 
aber  mehrzeiligem  Cylinderepithel  (s.  auch  Klinger).  Als  mahgne,  kr-ebsige,  epithehale  Neu- 
bildung charakterisiert  sich  die  Geschwulst  dadurxh,  daß  sie  die  Mucosa  durchsetzt,  in  die 
Muscularis  eindringt  und  Metastasen  macht. 

Fig.  583. 

a  Sog.  malignes  Adenom  der  üterus- 
schleimhaut  (nach  Schroeder, 
Handbuch  der  weibl. Geschlechts- 
organe, 6.  Aufl.  1881,  S.  265). 

b  Stückchen  vom  Epithelbesatz 
eines  sog.  malignen  Adenoms 
(frei  nach  C.  Rüge,  Zeitschrift 
für  Geburtsh.  u.  Gyn.  31.  Band). 

Nach  unserer  Auffassung  handelt  es  sich  hierbei  jedoch  nur  um  einen  Cylinderzellkrebs  mit 
relativvollkommenen  Drüsennachbildimgen,ura  ein  Ädenocarcinom.  An  der  Portio,  wo  die  Zahl  der 
publizierten  Fälle  noch  nicht  groß  und  noch  kontrollierbar  war,  konnte  Verf.  zeigen,  daß  so 
reine  Formen,  wie  sie  den  Kriterien  des  ,Adenoma  malignum'  entsprächen,  nicht  vorkommen  oder 
sich  wenigstens  nicht  in  der  ganzen  Geschwulst  finden.  Es  kommen  vielmehr  stets  Übergänge 
auch  in  atypischere  Strukturen  vor,  sofern  es  sich  wirklich  um  eine  bösartige  Geschwulst  handelt. 
Anderseits  ist  es  aber  auch  nicht  selten,  daß  man  in  solchen  Adenocarcinomen,  die  sich  durch 
Polymorphie  und  Vielschichtigkeit  der  Zellen  als  gewöhnliche  Adenocarcinome  kennzeichnen, 
wie  wir  sie  von  anderen  Organen  (Magen,  Darm)  her  kennen,  hier  und  da  einzelne  Stellen 
sieht,  die  vollkommen  dem  Bild  des  .Adenoma  malignum'  entsprechen.  "Weiterhin  kann  man 
in  derselben  Geschw-ulst  auch  oft  genug  Übergänge  zu  soliden  Zellnestern  sehen  (was  manche 
mit  Unrecht  nur  als  eigentliches  oder  reines  Carcinom  bezeichnen;  das  wegen  seiner  Drüsen- 
imitationen Ädenocarcinom  genannte  Carcinom  ist  jedoch  auch  ein  richtiges  Carcinom).  So 
gut  wie  aber  Übergänge  vom  gewöhnlichen  Ädenocarcinom  zum  Carcinoma  solidum  fehlen 
können,  ebenso  kann  auch  ein  Ädenocarcinom  einmal  ziemlich  vollkommene,  das  andere  Mal 
weniger  gehmgene  Formen  annehmen  oder  jene  Formen  längere  Zeit  bei  seinem  Wachstum 
beibehalten.  Das  sind  dann  die  Formen,  welche  zu  dem  begriffsverwÜTenden  und,  wie  Verf. 
zuerst  ausdrücklich  betonte  (Virch.  Ai-ch.  154,  1898),  praktisch  undurchführbaren  ,Adenoma 
malignum'  geführt  haben.  Von  anderer  Seite,  so  z.  B.  von  Winter,  wird  der  Begriff  des  Adenoma 
malignum  jetzt  auch  im  Ädenocarcinom  aufgelöst  (Lit.  im  Anhang).  —  b)  Bei  den  t)'pischen, 
gewöhnlichen,  weniger  hoch  entwickelten  Formen  von  Ädenocarcinom  sieht  man  ganz  grob 
krebsig  gewordene  Drüsen.  Epithelzellen  begr-enzen  ein  Lumen  und  haben  teilweise  noch 
ganz  normalen,  cyhndrischen  Tj'pus,  während  an  anderen  Stellen  die  carcinomatöse  Natur 
sich  kennzeichnet  durch  Polymorphie  und  Mehrschichiigkeit  des  Epithels  (nicht  mit  ,Mehr- 
zeiligkeit  [Thoma]  zu  verwechseln,  wobei  die  Kerne  einer  einschichtigen  ZelUagenurin  verschie- 
dener Höhe  hegen),  beträchtMchere  Verschiedenheit  in  Größe  und  Chromatingehalt  des  Kerns, 
eventuell  auch  Mehrkernigkeit,  Lage  der  Ebenen  der  Kernteilungsfiguren  in  der  willkür- 
hchsten  Richtung  (vgl,  Amrnm),  Zerstörung  oder  völliges  Fehlen  der  Membrana  propria,  Fehlen 
der  Begr-enzung  durch  längs  verlaufende  Muskelzellen,  vielfache  Kommunikationen  der  Drüsen- 
bilclungen  untereinander  (abgesehen  von  invertierendem  und  evertierendem  Wachstum  der 
einzeken  Drüsenschläuche;  vgl.  S.  1000).  Vollends  wird  die  Diagnose  Krebs  durch  den  Nach- 
weis gesichert,  daß  die  epithehale  Wuchenmg  in  die  tieferen  muskulären  Wandschichten  vor- 
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gedrungen  ist  (Fig.  584  u,  585);  sehr  häufig  sind  dabei  die  eindringenden  Drüsenkonvohite 
von  (reaktiver)  kleinzelliger  Infiltration  umgeben.  --  In  anderen  Fällen  ist  der  drüsige  Cha- 
rakter mehr  mid  mehr  verwischt.  Vielfach  sind  gewissermaßen  nur  noch  Reminiszenzen  an 
Drüsen  da.  Man  sieht  ein  wirres  System  von  ganz  verschieden,  weiten  Hohlräumen,  die  von  epithe- 
lialen Balken  und  Leisten  durchzogen  sind,  so  daß  oft  nur  noch  Spalten  und  Löcher  in  mäch- 
tigen Epithelmassen  restieren  (Fig.  586).  Die  Epithclien  um  die  Lumina  liegen  vielfach  ganz 
ungeordnet,  bilden  keinen  Besatz  mehr.  Auch  ganz  soUde  Epithelhaufen  und  -zapfen  fehlen 
nicht  (Übergang  zum  Carcinoma  sohdum).  —  c)  Manche  Adenocarcinome  haben  stellenweise 
einen  zottigen,  papillären  Bau  (Adeiiocareiiionia  papilläre)  und  zuweilen  große  Ähnlichkeit 


M 


Fig.  684. 
Adenocarcinom  des  Corpus  uteri. 

Die  Drüsenimitationen  durchsetzen  auf 
das  dichteste  die  Schleimhaut  (S),  in 
welcher  Rundzelleninfiltrate  zu  sehen  sind, 
und  sind  m  die  Muskulatur  (M)  einge- 
drungen.   Schw.  Vergr. 


Fig.  585. 
Adenocarciiioni  des  Corpus  uteri. 

Drüsenimitationen  in  der  Muskulatur 
sitzend,  a  Lumen.  Die  beiden  hnks  ge- 
legenen alveolären  Füllungen  liaben  sich 
infolge  der  Härtung  des  Präparates  teil- 
weise von  der  Wand  retrahiert. 
Starke  Verer. 


v=3s::s^^J_^f 


'^l^Vi^i^rfy/fc-' 


Fig.  586. 
Adeiiocarfijiom  des  Corpus  uteri. 

Sehr  atypische   Drüsenimitationen,   zum 

TeU     flächenartig     getroffen,     herrschen 

völlig  vor.     Schw.  Vergr. 
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mit  den  zottigen  Blasenla-ebsen  (Fig.  587).    Auf  dünnen,  faserigen  Papillen  oder  manchmal 

fast  direkt  auf  einem  weiten,  dünnwandigen  Blutgefäß  sitzt  ein  mehrschichtiger,  pol}'morph- 

zelhger,  ungleich  dicker  Epithelbelag.     Andere  Stellen  können  den  Bau  des  gewöhnlichen 

Adenocarcinoms  zeigen.    Auch  hier  kommt  l'mwandlung  zu  Plattenepithel  vor  (s.  z.  B.  Pees). 

—  (1)  lii  anderen  Fällen  läßt  sich  zwar  auch  hier  und  da  noch  der  Übergang  aus  Drüsen  nach- 

.,      „-.  ,  weisen,  aber  das  Gros  der  Krebsmassen 

§="  ist   ein   Carcinoma   solidum   geworden, 

^     ^    -^  f.  vom  Charakter  eines  Carcinoma  simples, 

R,       gl  medulläre  oder  scirrhosum.  mit  oft  eroßer 

J-        *•     '^  j  ' ^        Zellpolymorphie.      Die   Umgebung   der 

f-i.         j  j  ^  T  <  /  lü'ebszapfen  ist  häufig  sehr  stark  klein- 

y  zeUi?  infiltriert.  —  e)  Nicht  selten  sieht 

man  iii  Adeiioearciiiomen  rfes  Corpus  eine 

■>  geringe,   weniger   oft  eine  ausgedehnte 

W""«     *  ""  tf-/"  Metaplasie  (nach  ,Scliridde  Prosoplasie, 

j„     /  ->^  ^\.  f  vgl.   />'.  Mei/er)  zu  iiiiverhoriiteiii  oder 

'  r^  ^  '■  5  zu  Terhoniendeni  Plattenepitliel,  wie  das 

s  »    -ä^  ,  in  analoser  Weise  an  der  Cervix  vor- 

"       ^k  —-^  kommt.    Wk  haben  (wie  bereits  in  der 

Aufl.  II  vom   Jahre   1901  erwähnt)  in 

pjo-   587 

=■        '         ,    ,      ,  •  ,   •  einem  Falle  an  Serien  gut  konstatieren 

Adenoearfiiionia  napillare  uteri.     Jlehrschichtiges      ,  ,.  •      ■  i   a    i      •      ■     i      n 

1  11-    f       M  ■„,  iii,,;„fiit,;o,f„o  ('.„i^ri        können,  wie  sich  fleckweise  in  den  Cy- 

polymorphes  h,[iitlit'i,  kleinzellig innltiieires  (jiuna-  '  ^  ■' 

'■ewebe.     Mittl.  Ver»r.  linderzellmassen  der  Drüsenimitationen 

verhorntes  Plattenepithel  und  Horn- 
perlen  differenzierten  (vgl.  auch  Fräiilrl  u.  Wiener  und  Hilsclimann,  Lit.,  Düse,  Orvös).  Die 
Plattenepithelmassen  können  so  dominieren,  daß  man  a  potiori  von  Plattenepithelkrehs  reden 
kann.  In  anderen  Fällen  (vgl.  Emmmel)  darf  man  von  zwei  histologisch  differenten  Formen 
reden,  die  genetisch  aber  einheithch  sind  und  wobei  die  wuchernden  Krebszellen  diese  oder 
jene  Form  annahmen.  —  Die  Zellen  des  unverhornten  metaplasierten  Epithels  in  Adeno- 
carciiiomen  sind  meist  klein,  hell,  nindlich  bis  polyedrisch,  mit  zuweilen  verwischten  Grenzen. 
2.  Die  vom  Uberflächenepilhel  ausgehenden  Carcinonie  zeigen  auch  mancherlei  Variationen. 
Vor  allem  sind  die  Fälle  interessant,  wo  das  Epithel  vorher  zu  mehrschichtigem  Pflasterepithel 
wurde,  wobei  es  oft,  aber  nicht  notwendig  Verhornung  zeigt,  und  nun  zum  Ausgangspunkt 
eines  Plattenepithelkrebses  wird.  Diese  Fälle  betreffen  in  der  Mehrzahl  ältere  Individuen  mid 
sind  relativ  selten.  Zapfen  epitheUaler  Zellen,  che  meist  bald  im  Centrum  verhornen  und  zu 
Cancroidperlen  geschichtet  werden,  zum  Teil  aber  auch  kerne  Tendenz  zur  Bildung  von  Hom- 
perlen  haben  (und  dann,  wie  in  Fig.  588,  klein,  mit  Eosin  stark  färbbar,  mit  schwach  gefärbtem 
Kern  versehen  sind  und  vielfach  verwaschene  Grenzen  zeigen),  zum  Teil  auch  frühzeitig  central 
zerfallen,  diingen  in  die  Tiefe  und  durchwuchern  das  Gewebe.  Im  Zwischengewebe  findet 
man  oft  stärkste,  vielfach  von  den  ICrebszapfen  scheinbar  unabhängige  kleinzellige  Infiltration 
(Fig.  589).  Die  Oberfläche  des  Carcinoms  kann  papillär,  warzig  aussehen.  Die  Drüsen  können 
total  verschwinden.  —  Es  soll  sich  auch  ein  von  der  Cervix  ausgegangenes  Cancroid  flächenhaft 
(Zuckergußcarcinom,  Rüge)  auf  der  Corpusinnenfläche  ausbreiten  können  {Benckiser  u.  a.), 
was  Hitschmann  zwar  für  schwer  verständlich  hält,  nach  Schauenstein  aber  nicht  so  unmöghch 
erscheint,  da  man  CoUumcarcmome  sehen  kann,  die  sich  auf  große  Strecken  und  bis  in  das 
Corpus  fast  ausschließUch  flächenartig  ausljreiten,  wobei  dann  da  und  dort  ein  destructives 
Tiefenwachstum  von  dem  carcinomatös  gewordenen  Oljerflächenepithel  ausgeht.  (Nach  Pronai 
handelt  es  sich  hier  nicht  immer  nur  um  Ausbreitung  der  Carcinomzellen,  sondern  es  geht  auch 
das  normale  Oberflächenepithel  der  Nachbarschaft  des  Carcinoms  allmähüeh  in  carcinoma- 
töses  über,  Bilder,  die  auch  Verf.  bekannt  sind  und  che  wir  im  selben  Sinne  auffassen  möchten.)  Als 
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h-ebsige  Kritenen  des  Oberfläclienepithelbelags  sielit  maii  an:  unscharfe  Begrenzung  der  Zellen 
besonders  in  der  basalen  Schicht,  große  unregelmäßige  und  verklumpte  chromatinreiche  Kerne, 
Polymorphie  der  Zellen,  Fehlen  cylindrischer  pahsadenartig  angeordneter  Basalzellen  u.  a. 
Nach  Kraus  könnte  man  den  Zusammenhang  zuweilen  aber  auch  so  verstehen,  daß  neben 
dem  Cervixcarcinom  ein  niulticentrisch  entwickeltes  primäres,  also  zweites  Carcinom  des 
Corpus  entstand  (vgl.  S.  1029).  Die  Transformation  des  Cyhnderepithels  zu  geschichtetem 
Pflasterepithel,  welches  verhornen  kann  (Ichthyosis,  Psoriasis  uterina  s.  S.  999),  hält  man 
für-  verdächlig,  vielfach  sogar  direkt  für  ein  ,rorstadimn'  des  Hornh-ehses  oder  für  Krebs  selbst 
(i'.  RosÜwrn,  C.  Enge),  und  sie  verdient  darum  klinisch  eure  besondere  Beachtung;  Mehrschichtig- 
keit und  Verhoniung,  ja,  auch  hier  und  da  Bildung  einer  oder  mehrerer  im  verdickten  Ober- 
flächenepithel gelegener  oder  sogar  in  eme  Drüse  hüieingewachsener  ,Epithelpcrlen'  (wobei 
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Fig.  588. 
Platteiiepitlielkrebs  des  Corpus  uteri,  (ohne 
Hornperlen)  vom  metaplasierten,  mehr- 
sclüchtigen  Oberflächenepithel  ausgegangen. 
Schnitt  aus  dem  von  Dr.  Rosenstein,  Breslau, 
total  e.xstirpierten  Uterus  einer  52jähr.  Frau. 
Mittl.  Vergr. 
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Fig.  589. 
Horiikrcbszapfcii  in  der  Uteruswand, 
in  einem  ausgeweiteten  Lymphgefäß 
gelegen ;  Leukocyten  in  der  Umgebung 
und  im  Innern  des  Krebszapfens, 
außen  hegt  Muskulatur.  Von  dem 
unten  erwähnten  Fall  von  gleichzei- 
tigem primärem  Adenocarcinom  und 
Hornkiebs  des  Corpus  uteri.  Von 
einer  64jähr.  Frau.  Operiert  von 
Dr.  ^yeinhold,  Breslau. 
Starke  Vergr. 


fredich  auch  an  ^Metaplasie  zu  denken  ist)  findet  niair  gar  nicht  selten  neben  rcsp.  auf  einem 
Adenocarcinom  des  Coi-pus.  Verf.  beobachtete  zuerst  den  Fall,  daß  das  verdickte,  metaplasierte 
Oberflächenepithel  des  Corpus  gleichzeitig  mit  dem  von  den  Drüsen  ausgegangenen  Krebs  bösartig 
gewuchert  war,  so  daß  zugleich  ein  Adenocarcinom  des  Corpus  und  ein  verhornender  Oberflüchcn- 
epithelkrehs  des  Corpus,  also  ein  doppeller  Krebs  bestand.  Beide  lü'ebsarten  wucherten  zum  Teil 
selbständig,  wobei  die  Drüseniniitationen  des  Adenocarcinoms  prävalierten.  Der  Deckepithel- 
krebs bildete  oben  eine  dicke,  an  Hornperlen  reiche  Schicht,  von  welcher  aus  er  tief  in  die  Wand 
eindrang;  Fig.  589  stellt  einen  Ilornkrebszapfen  dar,  der,  von  Leukocj'ten  durchsetzt  und  um- 
geben, in  einem  Lymphgefäß  in  der  Muskulatur  steckt.  Weiterhin  fand  sicli  in  diesem  Falle 
aber  auch  eine  stellenweise  reciit  erlieljliche  Metaplasie  zu  verhornendem  Platlcnepithvl  i)iner]ialb 
des  Adenocarcinoms,  eine  Veränderung,  die,  wie  wir  sahen,  auch  in  anderen  Fällen  (vgl.  S.  1034) 
als  Metaplasie  im  Adenocarcinom  vorkommt,  ohne  daß  es  sich  dabei  um  zwei  verschiedene 
Ausgangspunkte  der  Krebse  handelt ;  denn  das  ist  wohl  nur  ganz  selten  der  Fall.  {Hitschmann 
geht  aber  zu  weit,  dies  Vorkommen  prinzipiell  zu  leugnen;  dazu  liegt  um  so  weniger  Grund  vor, 
als  er  unter  seinen  Fällen  keinen  besitzt,  welcher,  worauf  es  doch  auch  wesentlich  ankommt. 


1036  Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexiialorgane. 

inbezug  auf  das  Verhalten  des  Oberflächenepithels  den  vom  Verf.,  Hof  meiern,  a.  beschriebenen 
entspräche.  Auch  folgt,  aus  der  in  unserem  Fall  nachgewiesenen  Metaplasie  in  den  Adenocarci- 
nomfomiationen  noch  nicht,  daß  darum  auch  der  von  der  Oberfläche  herabwachsende  Platten- 
epithelkrebs von  den  Drüsen  abstammen  müsse,  wie  EclartU  und  ferner  Emanuel  annehmen.) 
Verfasser  hat  an  anderer  Stelle  (C.  f.  Schw.  Nr.  7,  1906)  ausgeführt-,  daß  sich  seine  ursprüng- 
liche Auffassung  von  ^doppeltem'  Cardnom  wolil  passend  so  modifizieren  läßt,  daß  man  eine 
pluricentrische  Enlstehung  des  Carcinoms  annimmt  (Oberflächenepithel  und  das  der  Drüsen 
als  eine  Fläche  gedacht),  wobei  die  von  der  Krebsnoxe  betroffenen  Stellen  teils  bereits  meta- 
plastisch verändert  waren,  teils  nicht,  so  daß  also  Plattenepithel-  und  C\-liuderzellkiebsfor- 
mationen  zugleich  entstehen,  wobei  letztere  im  weiteren  Verlauf  ebenfalls  teilweise  auch  noch 
durch  Metaplasie  Plattenepithelcharakter  annehmen. 

Selten  entwickeln  sich  reichliche  Kalkkonkremenle,  ,Psammomkörper',  in  degenerierten 
Krebszellen  von  Adenocarcinomen  [Schmit)  oder  Plattenepithelcarcmomen  {Hilschmann) 
oder  aus  Sekretmassen  in  unverhornten  Plattenepithelcarcinomen  (Kroemer)  oder  aus  hyalin 
degenerierten  Blutgefäßchen  oder  koncentrisch  angeordneten  Bindegewebszellen  {Schütze). 
Man  spricht  dann  von  Carcinoma  psammosum  (Psammocarcinom).  —  Über  den  seltenen  Galleri- 
kreis des  Uterus  s.  Henkel  u.  vgl.  S.  1026.  —  ttber  Carcinosarcom  s.  S.  1023. 

ttber  Kominnation  von  Kreis  mit  Tulerkulose  vgl.  S.  1009  (Lit.  bei  Wallart). 

(Betreffs  der  niaUi^iieu  Clioriouepitheliome  s.  S.  1067;  über  die  aus  Adenomyomeii  hervor- 
gehenden seltenen  Carcinome  s.  S.  1021.) 

Metastafische  Careiiiome  der  Mucosa  uteri  (andere  kommen  in  der  Muskulatur  vor)  sind 
selten  und  bilden  Infiltrate  oder  Ivnötchen.  Die  meisten  sind  wohl  hämatogen.  Chiari  beob- 
achtete sie  besonders  bei  Mammacarcinom.  Verf.  sah  in  einem  Fall  von  Bronchialcarcinom 
(Adenocarcuiom)  bei  einer  58  jähr.  Frau,  das  sich  durch  Metastasen  in  vielen  Organen  aus- 
zeichnete, ein  plattrundes  lüebsinfiltrat  in  der  Mucosa  uteri.  Über  retrograde  Injektion  der 
Lymphgefäße  der  Mucosa  uteri  bei  Tubencarcinom  berichtet  v.  Franque.  Eine  solche  retrograde 
Injektion  der  subserösen  und  intermuskulären  Lymphbahnen  von  einem  Ovarialcarcinom  aus 
ist  nicht  selten  {Römer,  Glockner;  s.  auch  Offergcld,  Tit.,  ,1)^/). 

DiHerentialdlagnostische  Winke.    Vorbereitung  ausgekratzter  Massen  aus  dem  Uterus  für  die 

mikroskopische  Untersuchung. 

Die  durch  Curettement  entfernten  Geschabsei  sind  im  allgemeinen  beim  Carcinom  relativ 
hart,  bröcklig,  zerreibUch,  trüb,  undurchsichtig  (=  opak),  weiß  oder  grauweiß,  manchmal 
ganz  feinkörnig  (alveolär)  —  beim  Sarcom  weich  wie  blutige  Hiinmasse,  weiß  oder  weißrot, 
flockig  — .  bei  der  Endometritis  fungosa  häutig,  wie  Schleim  zerdrückbar,  glasig,  wie  durch- 
sichtig. —  Betreffs  der  BeurteUmig  der  sog.  ,malignen  Adenome''  vgl.  S.  1031 ;  gute,  düime  Schnitte 
sind  hier  unentbelu-lich.  —  A'ekrotische,  verjauchte,  abgelöste  Myommassen  oder  Ahortreste 
lassen  sich  mikroskopisch  leicht  erkennen;  Anfänger  können  Inseln  von  decidualem  Gewebe 
bei  Aborten,  die  zwischen  den  hyalin  und  kernlos  gewordenen  Chorionzotten  liegen,  mit  Carcinom 
verwechsehi,  auch  Gestaltsveränderungen  der  Drüsenzellen  bei  der  postmenstruellen  Regene- 
ration, Vergrößerung,  gi'ößerer  Chromatingehalt,  Verschmelzung  von  Zellen  (SpiC}i:ium- 
bildung),  auch  sog.  atj-pische  EpithelwTicherungen,  deren  histologische  Dignität  äußerst  schme- 
rig  zu  beurteilen  ist,  muß  man  genau  berücksichtigen,  um  folgenschwere  Irrtümer  zu  vermeiden. 
—  Da  die  makroskopische  Diagnose  unzuverlässig  ist,  muß  prinzipiell  in  allen  Fällen  die  ml- 
kroskopiselie  Untersuchimg  möghchst  an  sämtlichen  ausgeki-atzten  Partilvelchen  gemacht 
werden.  Behufs  späterer  Eiiibettiuig  lege  man  die  Massen  alsbald  in  guten  Alkohol  oder  vorher 
einige  Stunden  in  10%  Formalinlösmig.  Darüi  verschickt  man  sie  auch  zur  müa-oskoplschen 
Untersuchung,  wenn  man  diese  nicht  selbst  macht.  Ist  der  Untersucher  am  selben  Ort,  so  kann 
man  auch  die  frischen  Massen  mit  dem  Blut  in  ein  Beutelchen  von  wasserdichtem  Stoff  ein- 
packen. Der  Untersucher  kann  dann  Blut  und  Schleim  abspülen  und  die  Gewebsstückchen 
zur  Weiterljehandluiig  selbst  aussuchen.     Man  werfe  keine  Geweljspartikelchen,  welche  ma- 
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kroskopisch  unverdächtig  erscheinen,  weg;  es  könnten  gerade  die  wichtigsten  sein,  und  unter 
Umständen  findet  man  erst  nach  vergeblicher  Durclimusterung  vieler  Stückchen  endlich  in 
einem  charakteristische  ki'ebsige  Stellen.  Soll  die  Untersuchung  schnell  gemacht  werden,  was 
meist  der  Fall  ist,  so  lege  man  die  Stückchen  in  viel  und  guten  Alkohol  (96»,;),  den  man  öfter 
wechselt.  Gut  ist  es,  die  Flasche  im  Brutofen  bei  37°  oder  auf  der  Heizung  warmzustellen;  das 
beschleunigt  die  Härtung.  Dann  aus  dem  Alkohol  in  Äther-Allcohol  (aa)  einige  Stunden,  dann 
in  dünne  und  steigend  dickere  Celloidinlösung  (ebenfalls,  wenn  es  schneller  gehen  soll,  in  der 
Wäi-me).  Dann  Ausgießen  in  ein  tiefes  Schälchen  oder  Pappkästchen;  bis  zu  lüiorpelhärte 
eintrocknen  lassen;  ausschneiden,  mit  CoUodium  auf  Holzklötzchen  aufkleben,  in  Spiritus 
(70°o)  auf  dem  Mikrotom  schneiden.  In  12—24  Stunden  und  noch  früher  kann  man,  gute 
Lösiuigen  und  gute  Messer  vorausgesetzt,  gute  Schnitte  haben.  Serien  hat  man  hier  nicht  nötig. 
Man  wird  einer  Färbung,  die  man  viel  anwendet,  den  Vorzug  geben  (Haemalaun-Eosin  oder  auch 
Eisenhämatoxylin  mit  van  Gieson-Färbung  sind  sehr  geeignet).  Es  gibt  auch  noch  schnellere, 
aber  weniger  gute  Methoden.  Manche  ziehen  auch  Parajfineinbettung  vor.  (Auch  die  Aceton- 
Paraffin-Schnellmethode  von  Henke  u.  Zeller,  die  schon  in  einer  Stunde  brauchljare  Schnitte 
liefert,  wenden  wir  in  sehr  eUigen  Fällen  öfter  an;  sie  ist  aber  weniger  schonend.) 

6.  Makroparasiten  des  Uterus. 
Es  kommen  Eeliliiokokkeii  vor,  die  meist  submucös  sitzen,  und  welche  eventuell  spontan 
ausgestoßen  werden.    Auch  in  den  Parametrien,  Ligamenta  lata  und  im  übrigen  Beckenbin- 
degewebe kann  man  gelegentlich  Echinokokken  beobachten. 

V.  Vagina. 

Die  Vagina,  welche  hinter  dem  Hjnnen  begüint,  ist  für-  gewöhnlich  7 — 8  cm  lang.  Sie  ist 
ein  bindegewebig-muskrüöser  Schlauch,  der  innen  eine  feste,  vielfach  mit  warzigen  Erhebungen 
(Colunmae  mgai-um)  versehene  Schleimhaut  besitzt.  Die  Schleimhaut  ist  mit  geschichtetem 
Plattenepithel  überzogen,  dessen  tiefste  Schicht  cylindrisch  ist,  nach  Art  wie  bei  der  Epidermis. 
Drüsen  sind  in  der  Regel  nicht  vorhanden;  was  man  eventuell  dafür  halten  körmte,  sind  nach 
Eppinger  kr^-j^tenartige  Epitheleüisenkimgen.  Teith  sah  aber  im  Fomix  vaginae  ,,aberrierte 
Cer^'ixdrüsen"  und  P.  Meyer  (Lit.)  fand  solche  Gebilde  bei  Föten  und  Neugeborenen  und  auch 
Höhne  bildet  „heterotope  Cervixch'üsen"  ab.  Für  mit  einfachem  Cylinderepitliel  ausgekleidete 
Drüsen,  wenigstens  bei  einzebien  Individuen,  plädierten  v.  Preuschen  und  v.  Herff,  Widmer, 
Lit.  Die  sog.  Vaginalschleimhaut  ist  Iceine  eckte  Schleimhaut,  sondern  mehr  eine  Epidermis. 
Im  Bindegewebe,  das  reich  an  oberflächlich  verlaufenden  Gefäßen  ist,  liegen  Herdchen  hjmphoiden 
Gewebes. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Scheide  feucht  hält,  stammt  aus  dem  Uterus  und  aus  den 
Bartholinschen  Drüsen.  Das  von  der  normalen  Vagüia  selbst  produzierte  ,  Sekret'  ist  eine 
wesentlich  nur  aus  abgeschuppten  Plattenepithelien  bestehende,  trockene,  melilige  Masse. 
Normaler  Scheideninhalt  (sog.  Scheidensekret)  ist  nach  Doederlein  stark  sauer,  enthält  keine 
pathogenen  Bakterien,  auch  bei  Schwangeren  nicht  {Berghohn),  dagegen  schon  bei  lündern  in 
Reinkultur  die  von  Doederlein  beschriebenen  fakultativ  anaeroben  ScheidenbaciUen  Qwodu- 
zieren  Milchsäure).  —  Pathologisch  ist  das  Scheidensekret,  wenn  es  reichlich  Leukocyten  enthält, 
schwach  sauer  bis  neutral  reagiert  und  dick,  gelb,  grünlich-eitrig  oder  aber  schaumig,  wässerig 
ist.  Stets  enthält  es  dann  verschiedene  Bakterienarien  (auch  anaerobe),  manchmal  die  besonders 
für  die  Ätiologie  des  Puerperalfiebers  so  wichtigen  Streptokokken.  Dieses  Selaet  findet  sich 
nach  Doederlein  z.  B.  bei  Erosion  der  Portio,  eitrigem  Cervicalkatarrh,  Vaginitis  granulosa 
u.  a.  —  Vaginalsekret  übt  eine  bakterizide  Schlitzwirkung  aus  {Selbstreinigung  der  Scheide, 
Menge,  Krönig),  wobei  auch  Doederlein  die  von  den  Bacillen  produzierte  Milchsäure,  nach 
Menge  u.  Krönig  hauptsächlich  die  Wrrkimg  der  die  Scheide  bewohnenden  Anaeroben  imd 
deren  Stoffwechselprodukte  von  Bedeutung  sind.  Streptokokken  findet  man  nach  Doederlein 
nur  im  neutralen  oder  alkalischen  Sekret.    Momente,  icelche  geeignet  sind,  die  saure  Reaktion 


1038  Geschlechtsorgane.  —  Eikiankiingen  der  weibliclien  Sexualorgane. 

ahzuschmichen,  wie  Menstruation,  Puei-perium,  Fremdltöi-per,  Exzesse  m  venere  u.  a.,  beein- 
flussen die  Flora  der  Scheide  in  der  Ai't,  daß  das  Wachstum  der  Scheidenbacillen  erschwert, 
die  Ansiedlung  pathogener  und  saprophytischer  Keime  dagegen  begünstigt  wird  (näheres  bei 
Puerperalfieber  S.1072  ).  Anderes  über  Scheidenmylvsen  s.  S.  1039.  —  Auf  gasljildende  Bakterien 
fühlt  man  auch  aus  theoretischen  Gründen  (Veit)  die  sog.  Garndüas  vulvae,  das  Entweichen 
von  Gasblasen  aus  der  Vagina,  zurück.  Bei  den  Gascysten  der  Vagina  (S.  1041)  ist  der  Befund 
von  Bakterien  sichergestellt. 

Die  resorbierende  Fähigkeit  der  Vagina  kann  bei  Vergiftungen  in  Frage  kommen.  Verf. 
sah  eine  tödliche  Sublimatvergiftung  von  einer  Injektion  ausgehen,  die  in  die  nach  Totalexstn- 
pation  des  Uterus  oben  blind  endende  Vagina  erfolgte.  Hatjeräa  berichtet  über  Ai'senik^'er- 
giftung  von  der  Scheide  aus. 

3Iißl)ilduiigen  s.  S.  906  u.  ff. 

1.  Entzündung  der  Vagina.    Vaginitis  oder  Colpitis. 

Es  kommen  versclücdene  Formen  \üx.  Die  akute  Colpitis  wird  durch  Rötung 
und  Schwellung,  Auflockerung  und  durch  stärkere  Epitheldesquamation  charak- 
terisiert; solche  Entzündungen  nennt  man  auch  katarrhalische,  obwohl  zum 
Unterschied  vom  Katarrh  echter  Schleimhäute  schleimiges  Sekret  nicht  produ- 
ziert mrd.  Dagegen  kommt  Abscheidung  einer  serösen  oder  milchigen  oder 
eitrigen  Flüssigkeit  vor,  die  sogar,  wie  bei  Schleimhautkatari'hen,  ungemein 
reichlich  sein  kann  {Fluor  aliiis). 

Wenn  das  Epithel  ausgiebig  desquamieit  wu'd,  so  entstehen  rote,  samtartige  erosive 
Geschwiire.  —  Selten  ist  Bildung  von  Bläschen  im  Epithel  (Vaginitis  vesicitlosa). 

Der  chronische  Katarrh  ist  oft  von  stärkerer  rahmartiger  oder  eitriger 
Seb-etion  begleitet;  die  Schleimhaut  kann  glatt,  grau  und  In-aun  gefleckt  sein, 
oder  sie  ist  geschwollen,  gerötet,  und  es  hat  sich  eine  Infiltration  oder  eine 
Gewebsproduktion  in  ihr  etabliert. 

Selten  ist  die  Wuclunung  diffus  und  führt  zu  Verdickung  und  Wulstung.  meist  ist  sie 
cücumscript,  und  es  entstehen  Papillarliypertropliieii,  die  teils  harten  Vi'arzen  gleichen  und  m 
dieser  Form  auch  an  der  Portio  vaginalis  vorkommen  oder  weicher  sind  und  dann  bäumchen- 
artig,  wie  spitze  Condylome  aussehen.  Zahlreiche  PapUlarhypertrophien  geben  der  A^agina 
eine  rauhe,  reibeisenartige  Beschaffenheit.  —  Es  können  sich  auch  leichte  Vorwölbnngen 
bilden,  die  dmxh  Haufen  lymphoider  Zellen  im  papillären  und  subpapillären  Gewebe  bedingt 
werden.  Diese  sehen  Lymphfollikeln  sehr  älinlich  (Colpitis  graiiiilaris  s.  nodularis).  Die  Granula 
können  sich  nach  Aljstoßung  des  Epithels  in  kleine  erosive  Gcschuiire  vei'wandeln.  Heilen  these 
oder  bilden  sich  die  Granula  zurück,  so  entstehen  braungraue  Flecken,  oft  m  großer  Zahl,  sog. 
Hallersche  Flecken,  wodurch  die  Vagina  ganz  getigert  aussehen  kann.  Die  Colpitis  granularis 
kann  aber  auch  zu  einer  Colpitis  adhaesiva  führen,  die  vorzugsweise  bei  alten  Individuen  vor- 
kommt (Vasiiiitis  yetiilaniin)  und  wobei  gegenüberhegende,  von  Epithel  entblößte  gianuherende 
Schleimliautstellen  verwachsen;  besonders  oft  verwächst  die  Portio  mit  dem  Fornix  der  Vagina, 
entweder  teilweise,  so  daß  man  einzebie  Stränge  sieht,  oder  total,  so  daß  die  Portio,  vde  bei  der 
setülen  Involution,  gar  nicht  mehr  zu  sehen  ist.  —  Selten  ist  die  Vaginitis  exfoliativa,  bei  der 
zur  Zeit  der  Menses  zusammenhängende  Epithelfetzen  abgestoßen  werden;  sie  kann  zugleich 
mit  Endometritis  exfoliativa  (S.  995)  auftreten. 

Ätiologisch  kommen  die  verschiedensten  Ursachen  in  Betracht:  Primär  kann  Vaginitis 
entstehen  durch  von  außen  beigebrachte  Irritamente  mannigfachster  Art,  so  kalte  oder  heiße 
Ausspülungen,  Ätzungen,  Fremdkörper  (dainnter  auch  Tampons),  unzweckmäßige  Pessarien, 
Oxyuris  vcrmicularis  (vgl.  S.  546),  Gonorrhoe  (meist  beilündern;  s.  auch  S.  1039).  Sekundäre 
Vaginalkatarrhe,  die  häufiger  sind,  entstehen  infolge  von  Reiz  durch  Flüssigkeiten,  die  aus 
dem  erkrankten  Uterus  herablaufen,  oder  von  Harn  und  Kot  bei  Vaginalflsteln.    Auch  bei 
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akuten  Iniektionskiankheiten  (Jlasern,  Scharlach,  Pocken  u.  a.)  kommt  Vaginitis  vor.  Als  eine 
häufige  Ursache  der  Colpitis  ist  die  Gonorrhoe  anzusehen  (vgl.  S.  896).  Diese  Vaginitis  Lst  aber 
meist  nicht  so  zu  verstehen,  als  ob  der  Gonococcus  sich  primär  in  der  Vagina  etabliere,  in  die 
Schleimhaut  eindringe  und  eine  eitrige  Entzündung  hervoirufe;  das  findet  nur  bei  der  zarten, 
mehr  schleimhautähnlichen  Vagina  von  Kindern,  bei  der  praktisch  wichtigen  Vulvovaginitis 
kleiner  Mädchen  (s.  S.  896)  statt,  die  höchst  ansteckend  ist  und  in  Krankenhäusern  und  Bädern 
selbst  als  förmliche  Tripperseuche  auftreten  kann  (Sticker).  (Gefahr  einer  folgenden  Proctitis 
gon. ;  Lit.  bei  Flügel)  Später  wird  die  Vagina  durch  ihre  ol)erhaiitähnliche  Beschaffenheit 
und  die  normalerweise  bakterizide  Eigenschaft  ihres  Sekrets  (vgl.  S.  1037)  meist  vor  gonor- 
rhoischer Infektion  geschützt,  und  das  eitrige  Sekret,  das  aus  der  Scheide  selbst  stammt,  enthält 
dann  kerne  Gonokokken ;  die  Vaginitis  ist  hier  vielmehr  ein  Ätz-  oder  Macerationseffekt  des 
aus  Cervix  oder  Urethi-a  stammenden  gonokokkenhaltigen  Eiters  (s.  S.  1002).  Doch  sind 
außer  dem  jugendhchen  Alter  auch  Gravidität  und  voraufgegangene  Reizung  durch  Cervical- 
sekret  Umstände,  welche  mitunter  das  Auftreten  einer  wii'khchen  ilenorrhoischen  Vaginitis 
begünstigen  können  (vgl.  z.   B.  Friisch). 

Pseudomembranöse  und  nekrotisierende  Colpitis. 

Sie  kann  teils  mehr  von  obcrfläcldicliem  exsudativem,  teils  mehr  von  nekrotisierendem 
(diphtherischem)  Charakter  sein.  Mitunter  schließt  sie  sich  an  genuine  Bachendiphtherie  an.  Verf. 
sezierte  in  Basel  ein  IK  jähr.  Rmd  mit  Vulvovaginitis  gangraenosa  (Noma  gonltaliiira),  wo  die 
Labien  zum  großen  Teil,  das  HjTuen  fast  ganz  zerstört,  die  Vagina  ulceriert  und  mit  schmieri- 
gem Belag  bedeckt  war;  Diphtheriebacillen  wurden  sowohl  aus  der  Vagina  rein  gezüchtet  als 
auch  aus  dem  Rachen,  wo  die  Infektion  sich  wohl  primär  lokalisiert  hatte,  und  der  jetzt  nur 
noch  gerötet,  körnig  aussah;  der  Fall  bot  großes  Interesse,  weil  der  Verdacht  bestand,  daß  es 
sich  um  eine  kriminelle  Zerstörung  des  Genitals  handle.  Freimulh  und  Pelntschkij  fanden  in 
zwei  Fällen  von  Vulvitis  gangraenosa  ebenfalls  Diphtheriebacillen  und  konnten  dmch  Behring's 
Serum  dem  Prozeß  Einhalt  tun.  (Cones  berichtet  über  einen  analogen  Fall  bei  einem  acht- 
monatigen lünde  mit  Vulvadiphtherie ;  vgl.  v.  Marschalkö,  über  echte  Hantdiphtherie.)  — 
So  schweren  Colpitiden  kann  man  auch  bei  ScharlachdipMherie  und  anderen  schweren  akuten 
Infektionskrankheiten  hei  Kindern,  besonders  bei  Variola  begegnen.  Auch  an  Cholera,  Typhus, 
Dysenterie  (Eppinger)  kann  sie  sich  (durch  Infektion  vom  Mastdarm  aus)  anschließen.  —  In 
anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  sogen.  Wunddiphtherie,  eine  zu  Bildung  grauer  Belüge 
führende,  meist  durch  Streptokokken  bedingte  puerperale  Wundinfektion  oder  um  Älzeffekte 
jauchender  Tumoren  des  Uterus  oder  zersetzten  Urins  bei  Blasenscheidenfisteln  oder  um  den 
Effekt  eines  stark  reizenden  Pessars,  wobei  dann  häufig  auch  zugleich  tiefere  Nekrose  der 
Vagina  besteht. 

Man  hüte  sich  vor  Verwechslung  mit  Soor,  der  mächtige  Rasen  bilden  kann.  Gravidität, 
höheres  Alter,  wärmere  Jahreszeit  begünstigen  die  Ansiedlung  des  Soor  (s.  S.  361).  Seltener 
kommen  andere  Schmarotzer  (Monilia  Candida,  Leptothrix)  vor  {v.  Herff).  Van  de  Velde 
konnte  im  Sekret  der  Cervix  und  Vagina  bei  Entzündungen  der  Genitalien  Blasloniyeeten  nach- 
weisen; doch  ist  deren  pathogene  Bedeutung  hierbei  fraglich. 

Die  Schleimhaut  ist  bei  pseudomembranöser  Colpitis  gewulstet  und  ge- 
schwollen und  ist  auf  der  Höhe  der  Kunzein  oder  aber  mehr  diffus  gerötet  und 
mit  hellgrauen  oder  grünen  Schorfen  bedeckt.  Stoßen  sich  die  Schorfe  ab,  so 
können  sich  Ulcera  bilden.  In  seltenen  Fällen  tief  nekrotisierender  Entzündung 
stößt  sich  rasch  ein  größerer  Teil  der  Scheide  gangränös  ab;  bei  der  Heilung 
resultieren  schwere  StriUuren  oder  gar  völlige  Atresie  der  Scheide. 

Perivagiiiitis  phlegmonosa  ist  eine  Vereiterung  oder  Verjauchung  des  perivaginalen  Binde- 
gewebes und  kann  sich  im  Beckenzellgewebe  weit  nach  oben  fortsetzen  (Perivaginitis  ascendens). 
Wird  der  muskulöse  Schlauch  der  Vagina  auf  große  Strecken  oder  gar  total  abgelöst  [Peri- 
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vaginitis  jihkgmonosa  dissecans),  so  geht  die  Sclieide  gangränös  zugrunde.  Perivag.  phlegmon. 
kann  sich  an  ausgedehnte  Quetschungen  (z.  B.  durch  die  Zange)  und  auch  an  schwere  Ver- 
ätzungen (Liquor  ferri  sescjuichlorati,  Zinkchlorid,  Busse)  anschheßen.  Nach  Kretschmar 
wäre  die  Perivag.  phlegm.  diss.,  besser  „ifüopathische  Gangrän  der  Scheide",  eine  durch  einen 
obligat  anaeroben  Mikroorganismus  hervorgerufene  Infektionskrankheit  sui  generis.  Die 
Wand  wird  neki'otisch;  es  entsteht  ein  übelriechender,  bräunlicher,  fetziger  Substanzverlust, 
der  die  ganze  Dicke  der  Wand  durchsetzen  und  sich  ins  perivaginale  Bindegewebe  fortset- 
zen kann. 

Eine  seltene  Affektion  ist  das  Ulcus  rotimdiim  s.  siraplex  vaginae,  von  Zahn,  Beutlner  u.  a. 
auf  primäre  Gefäßveränderungen  zurückgeführt.  Es  präsentiert  sich  als  kreisrundes  Ulcus 
mit  scharf  abfallendem,  nicht  induiiertem  Rand  und  rotem,  mit  Eiter  bedecktem  Grund. 
Andere,  so  auch  Veit,  halten  äußere  Einwirkungen  und  Infektion  für  nötige  Voraussetzungen 
für  das  Zustandekommen  des  Ulcus  und  erblicken  in  der  Gefäßerkrankung  und  senilen  Be- 
schaffenheit nur  ein  begünstigendes  Moment.  Als  Vorstadium  dieser  Ulcera  kann  man  fahl- 
gelbe, rot  umrandete  Nekrosen  sehen;  Verf.  sah  dieselben  in  großer  Zahl  bei  einer  87jähr.  Frau. 
2.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  Vagina. 

a)  Tuberkulose.  Zahheiclie  dissemiuierfe  lüiütchen  kann  man  bei  kleiuen  Ivindern  mit 
Uterustuberkulose  beobachten  (s.  Fig.  565).  Auch  bei  schwerer  Blasentuberkulose  bei  lündern 
sah  Verf.  zahlreiche  miliare  Knötchen  im  oberen  Teil  der  Vagina.  Bei  Erwachsenen  findet 
man  selten  lentikuläre  Ulcera;  sie  liegen  meist  nahe  am  Uterus  und  schließen  sich  an  Tuber- 
kulose des  Endometriums,  selten  an  Tuberkulose  (Lupus)  der  Vulva,  der  Harnorgane  oder  an 
Mastdarmscheidenfisteln  an.  Auch  häinatogenc  Miliartuherlulose  (bei  Lungen-  oder  Bronchial- 
drüsentulierkulose),  wobei  selbst  die  Vagina  allein  von  den  Geschlechtsorganen  betroffen  sein 
kann,  kommt  vor  allem  bei  Kindern,  wenn  auch  selten,  vor.  Auch  Verf.  sah  solche  Fälle  (s.  auch 
Springer);  in  einer  Beob.  d.  Verf.  bei  einem  löjähr.  Mädchen  fand  sich  außer  zahlreichen 
Miliartuberkeln  der  Vagina  auch  ein  kleiner  Käseherd  im  Uterus  oberhalb  des  Orif.  int.  (Tuben, 
Bauchfell,  ohne  Veränderungen;  Hymen  erhalten). 

b)  Sj-philis.  Primäraffekie  kommen  am  Introitus  vor  und  können  auf  die  Vulva  über- 
greifen (sind  seltener  als  an  der  Portio).  Gummen  oder  sogar  eine  Colpitis  gummosa,  bei  der  die 
Vagina  mit  bröckhgen,  gummösen  Massen  angefüllt  ist  {v.  Winckel),  sind  ganz  selten  imd 
unsicher  (vgl.  Rille);  desgleichen  Perivaginilis  gummosa  (Birch-Hirschfeld). 

3.  Cysten  der  Vagina. 
I.  Orößere  Cysten  in  der  Vaginalwand  sind  selten  und  von  verschiedener  Genese.  Es 
kommen  bis  walnußgroße,  meist  einzelne,  selten  mehrere,  in  der  Regel  nach  vorn  und  seithch 
gelegene,  mit  Epithel  ausgekleidete  rundliche  Cysten  vor,  die  mit  einer  schleimigen  oder  serösen, 
wasserhellen  oder  durch  Blutpigment  rot  oder  braun  gefärbten  Flüssigkeit  gefüllt  smd.  Sie 
stammen  entweder  a)  von  einem  Müllerschen  Gang  {Freund),  sind  rudimentär  entwickehe 
doppelte  Vaginen  und  reichen  gewöhnlich  nicht  höher  wie  bis  zum  Scheidengewölbe  hinauf  — 
oder  es  sind  h)  Reste  vom  WolHscheii  (Gartnerschwi)  Gang  (0.  Veit)  und  erstrecken  sich  meist 
höher  hinauf  als  erstere,  eventuell  bis  in  die  Gegend  des  Parovariums.  Für  die  Diagnose  der 
Cysten  des  AVolffschen  Ganges  ist  die  Wandbeschaffenheit  (ein-  bis  zweischichtiges  Cyhnder- 
epithel,  Bindegewebsschicht,  Muscularis)  sowie  der  geschlängelte,  durch  sein  topogi-aphisches 
Verhalten  charakterisierte  Verlauf  maßgebend  (G.  Klein).  Cysten  dieses  Ganges  können  in 
seinem  ganzen  Verlauf  vorkommen,  der  vom  Parovarium  zum  Corpus  uteri,  in  der  Wand 
dieses  seitlich  oder  seitlich  und  vorn  sich  erstreckt  und  dann  auf  die  vordere  Vaginalwand 
übergeht  und  in  dieser  oben  melu-  seitlich,  unten  mehr  nach  vorn  liegt  {Böhm,  Rieder).  Die 
Parovarialcysten  (s.  S.  966)  sind  den  Vaginalcysten  gleichwertig.  —  c)  Größere  Cysten  können 
ferner  aus  Lymphgefäßen  sowie  aus  paravaginalen  Blutergüssen  hervorgehen,  mitunter  auch 
durch  Echinokokken  vorgetäuscht  werden.  —  d)  Auch  von  den  sehr  variablen  Vaginaldiiisen 
(s.  S.  1037)  leitet  man  Cysten  ab. 
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IL  Bei  der  Colpoliyperplasia  cystica  (v.  Winclel)  findet  man  an  der  Oberfläche  zalilreiclie 
kleine  flache  Cysten,  die  Gas  entlialten  und  daher  auch  als  Gascysten  oder  Li(ftci/s(en  der  Vagina 
(Schröder),  Vagiiiitis  emphyseniatosa  (Zweifel)  u.  a.,  bezeichiu't  werden.  Sie  sollen  teils  mit 
Epithel  ausgekleidet  sein  uiul  nach  c.  Wiiiekel  durch  Einschluß  vaginaler  Zersetzungsgase 
(Trimethylamin)  zwischen  verklehten  SchJeimliauif allen,  die  man  gelegentlich  sehen  kann,  nach 
Zweifel  dagegen  aus  Vaginaldrüsen  (s.  S.  1037)  entstehen.  Andere  fanden  aber  kein  Epithel 
in  den  Gascysten,  und  Chiari  wies  mit  Sicherheit  die  Entstehung  dieser  Gascysten  aus  Lymph- 
gefäßen nach,  deren  Endothelien,  wie  auch  Verf.  sah,  sich  vieKach  in  Riesenzellen  umwandeln. 
Die  Gasbildung  ist  nach  Eisenlohr,  0.  Klein  u.  a.  der  Effekt  eines  anaeroben  ijashildenden  Ba- 
cillus (Baeilhis  emphijsemalis  vaginae).  Die  durch  die  Schwangerschaft  gelockerte  hj'iierämische 
Vagina  scheint  der  günstigste  Boden  für-  den  Bacillus  zu  sein.  (Lindenthal  konnte  bei  trächtigen 
Tieren  mit  Reinkulturen  ein  dem  Emphysema  vaginae  des  Menschen  gleichartiges  Leiden  er- 
zeugen. )Lit.£»(/.  i^ra«jÄ;d,A'oiC)'rfi;s.  auch  J.('(7if?.— (Vgl.  Pneimiatosiscystoidesintestini,S.  492.) 

4.  Geschwülste  der  Vagina. 

Papilläre  Fibro-Epüheliome  (spitze  Condylome)  wurden  auf  S.  1038  erwähnt. 
Fibrome  (Lit.  Kehrer)  oder  Fibromyxome  sind  selten,  meist  ohne  Bedeutung. 
Ein  Unicura  ist  ein  Kankenncuroni  von  Schmauch.  Myome  (Leiomyome)  oder 
häufiger  Fibromyome,  besonders  an  der  vorderen  Wand,  sind  ziemlich  selten, 
können  aber  bis  Kindskopfgröße  erreichen;  zum  Teil  sind  es  Ädenomyome 
(s.  S.  1019).  Selten  kumnien  Rhabclomyome  und  Rhabdomyosarcome  vor.  Sarcome 
sind  wenig  häufig  (L  i  t.  im  Anhang). 

Bei  Kinderu  kommen  exciuisit  polypöse,  oft  trauhige,  papilläre  Myxosarcoine  oder  ödema- 
töse  Sarcome  vor,  welche  wohl  stets  angeboren  sind  und  dem  traubigen  S.  der  Cervix  des  Er- 
wachsenen ähnlich  sehen.  Diese  S.  bevorzugen  die  vordere  Vaginalwand  und  können  nach  der 
Blase  durchbreclien.  Die  Breslauer  Sammlung  bewahrt  ein  solches  Präparat  von 
einem  2|2  jähr.  Ivind  (von  Soltmann  publiziert).  Sie  können  Knorpel  und  quergestreifte 
Muskelfasern  enthalten,  und  ihre  komplizierte  Zusammensetzung  läßt  Keimversprengungen 
vermuten  (s.  S.  1005).  (Wilms  ist  der  Ansicht,  daß  alle  quergestreifte  Muskelfasern  enthaltenden 
Tumoren  vom  Urwirbel  oder  Myoiom  abstammen,  und  daß  die  der  Vagina  ebenso  wie  diejenigen 
der  Cervix  aus  Keimen  hervorgehen,  welche  durch  das  kaudale  Wachstum  des  Wölfischen  Ganges 
in  die  Genitalsphäre  dislociert  wurden;  vgl.  hierüber  auch  R.  Meyer.)  Rund-  und  polj^morph- 
zellige,  sowie  Riesenzellsarcome,  ferner  Angiosarcome  kommen  vor,  desgl.  Pigmentsarcome. 
Bei  Erwachsenen  verhalten  sich  S.  ganz  anders ;  es  kommen  primäre  S.  vor,  welche  die  Vagina 
diffus  infiltrieren;  andere  bilden  mächtige  Knoten.  Man  sieht  Spindelzell-  und  alveoläre  Sar- 
come. Verf.  sezierte  ein  teleangiektatisch-hämonhagisches  Alveolärsareom  des  Scheidengewölbes 
mit  zahlreichen  Metastasen  in  der  Vagina,  den  Lungen  und  Nieren.  Sekundäre  Vaginalsarcome 
kommen  zuweilen  bei  Uteiiissarcomen  (S.  1022)  vor. 

Carcinome.  Selcundär  sind  sie  recht  häufig.  Sehr  oft  greift  ein  Krebs  von 
der  Portio  vaginalis  oder  auch  vom  Rectum  auf  die  Vagina  über  (Fig.  581). 
Krebse  der  Vulva  dringen  dag'egen  selten  auf  die  Vagina  vor. 

Bei  Uteruskrebs  kommen  auch  diskontinuierliche  Krebsknoten  in  der  Vagina  vor  (Fig.  678). 
Man  ist  vielfach  noch  geneigt,  diese  als  Impfmetastasen  (s.  S.  1030,  1031  und  1047)  aufzufassen 
(Fischer  u.  a.).  Doch  wird  man  mehr  Aufmerksamkeit  auf  den  retrograden  Transport  auf  dem 
Lyniph-  und  Blutweg  zu  legen  haben.  Verf.  hat  diese  Wege  in  einem  genau  untersucliten  Falle 
sicher  nachweisen  können  und  sah  noch  häufig  ähnliche  Fälle;  Mibier  (Lit.)  bezweifelt  über- 
haupt die  Existenz  von  Implantationscarcinomen  in  der  Vagina. 

Primäre  Carcinome,  meist  verhornende  Plattenepithella-ebse,  kommen 
ziemlich  selten  vor;  sie  bilden  blumenkohlartige  Knoten  oder  alsbald  ein  Ge- 
schwür, meist  an  der  hinteren  oberen  Wand,  oder  treten  als  diffuses  Infiltrat  auf. 
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Ganz  selten  sind  Adenocarcinome;  Ursprung  entweder  mutmaßUcli  Gartnerscher  Gang 
oder,  wie  Höhne  (Lit.)  zeigte,  heterotope  Cervikaldrüsen  (s.  S.  1037). 

Fortschreiten  auf  die  Vulva  ist  häufig,  auf  den  Uterus  selten;  schließlich  findet  oft  ein 
Übergang  auf  Blase  und  Rectum  mit  Fistelbildung  statt.  Der  Verlauf  ist  meist  schnell,  nach 
Williams  ca.  IV2  Jahr.  Bei  tiefem  Sitz  werden  die  Leistendrüsen,  bei  Sitz  in  den  oberen  Va  die 
rekto-vesikalen  LTOiphdrüsen  am  ersten  ergriffen  {Krönig).  —  Ätiologisch  interessant  süid 
Vaginalkrebse,  selten  von  diffuser  Ausdehnung  (v.  Franque),  denen  Leukoplakie  vorausging 
{Recliis).  —  {Diflennlialcliagnostisch  kommen  in  Betracht:  weiche  Schanker  [sind  aber  oft 
multipel],  Gummen,  selten  harter  Schanker.) 

Häufiger  beobachtete  man  Yaginalmetastasen  bei  dem  nialigneii  Chorioiiepitheliom  des 
Uterus  (S.  1067)  oder  seltener  der  Tule  (Vassmer);  bei  ersteren  nimmt  man  eme  retrograde 
Embolie  in  Vaginalvenen  an  (Pick).  Meist  sind  es  braum'ote  rundliche  Tumoren.  Femer 
kommen  maligne  Chorionepilheliome  der  Vagina  gelegentlich  in  Fällen  vor,  wo  im  Uterus  eine 
maligne  (Brenner,  Lit.)  oder  eine  Blasenmole  ohne  maligne  Kriterien  bestand  (Pick,  Neumann, 
Poten-Vassmer,  Schickele).  Aber  auch  sog.  primäre  (ektopische)  chorionepitheliale  Vaginal- 
tumoren bei  mutmaßlich  normalem  Verhalten  der  Placenta  im  Uterus  oder  nach  Blasenmole, 
ohne  Tumorliildung  im  L'terus  oder  den  Tuljen  kommen  meist  in  den  ersten  Monaten  nach  einer 
Geburt,  sehr  selten  schon  in  der  Gravidität  vor;  s.  Schmor!,  Hühl  (Lit.),  Schmaucli,  Marullaz, 
Risel  (der  zugleich  Tumoren  in  Lungen  und  Leber  fand),  Hicks  u.  a.  und  vgl.  S.  1069,  wo  auch 
der  Fall  von  Walthard  mit  sicher  nachgewiesener  Integrität  der  Placenta  erwähnt  ist.  Hierbei 
kann  nach  operativer  Enifermmg  der  Vaginaliumoren  der  Uterus  gesund  bleiben,  auch  wenn 
eine  Blasenmole  in  demselben  gewesen  war.  Doch  ist  es  in  solchen  Fällen  geboten,  sich  durch 
wiederholte  Curettagen  des  Uteras  davon  zu  überzeugen,  daß  er  auch  dauernd  gesund  blieb. 
Die  Kriterien,  welche  daljei  für  die  mikroskopische  Diagnose  bestimmend  sind  s.  S.  1070. 

5.  Parasiten  der  Vagina. 

Trichomonas  vaginalis  (vgl.  S,  548)  ist  in  der  Vagina  häufig,  ebenso  der  Soorpilz,  der 
besonders  bei  Schwangeren  oft  gefunden  wird  (S.  1039).  Oxijuris  vermicularis  (s.  S.  546)  kann 
vom  Mastdarm  aus  in  die  Vagina  gelangen. 

6.  Lageveränderungen. 

Häufig  sieht  man  bei  sclilaffer,  nadi  dem  Puerperium  mangelhaft  zurückgebildeter  Vagina 
oder  bei  Tiefstand  des  Uterus  eine  Inversio  vagiiiae,  eine  Einstülpung  der  vorderen  oder  liinteren 
Wand  in  das  Lumen.  —  Tritt  die  invertierte  Wand  vor  die  Vulva,  so  spricht  man  von  Prolapsus 
vaginar.  Oft  ist  derselbe  ein  ringförmiger  totaler  und  eventuell  eine  Teilerscheinung  und  Folge 
einer  Retroflexio  uteri.  Partieller  Prolaps  ist  bei  partiellem  Dammdefekt  zu  beobachten. 
Gleiclizeitig  kann  die  hintere  Blasenwand  (Cystocele)  und  die  vordere  Mastdarmwand  (Recto- 
cele)  ausgebuchtet  und  mit  herabgezogen  sein  (s.  S.  990).  —  Dilatation  der  Blase  und  des 
Rectums  können  zuweilen  auch  Ursache  einer  Scheideninversion  werden.  —  Seltener  whd 
Scheideninversion  herbeigeführt  durch:  Ovarialtumoren  (Ovariocele  vagmahs),  Darmschhngen 
(Enterocele  vaginalis).  E.xsudate  im  Douglasschen  Raum  (Hydro-  oder  Pyocolpocele). 

7.  Traumatische  und  spontane  Kontinuitätstrennungen.    Fremdkörper. 
Verletzujigen,  und  zwar  (Juetscliungen  und  ZerreiOiuiffeii,  entstehen  häufig  als  Gebiirts- 

verlctzuiigen  bei  der  entweder  spontan  oder  mit  artifizieller  Hilfe  sich  vollziehenden  EntUndmg. 
—  Die  wichtigsten  Folgen  sind,  abgesehen  von  starken  Blutungen:  a)  eventuell  sich  anschMe- 
ßende  puerperale  Wiiiidiiifektioii;  b)  Entstehung  von  bleibenden  Rissen  oder  von  abnoimen 
Kommunikationen  der  Vagina  mit  benachbarten  Hohlorganen,  Fisteln.  —  Die  Sclieideiirisse 
entstehen  am  häufigsten  infolge  von  Überdehnung  (der  Kopf  tritt  zu  rasch  durch,  die  Scheide 
platzt)  und  setzen  sich  meist  von  Dammrissen  (S.  1044)  oder  von  Rissen  der  Muttermuiids- 
ränder  a,\is  fort.  Sie  finden  sich  meist  in  der  Längsrichtung,  an.  der  hinteren  Wand;  selten  sind 
quere,  in  die  Peritonealhöhle  penetrierende  Risse  des  hinteren  Scheidengewölbes.    Oft  resultieren 
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Mastdarmscheidenj istein.  Auch  durch  Instrumente  oder  lüioehensplitter  (bei  der  Kraiiioklasiej 
kann  die  Scheide,  wie  sich  Kaltenbach  auschückt,  förmlich  aufgepflügt  werden.  —  Durch  Druck 
des  eingepreßten,  vorliegenden  Kiiidsteils  auf  die  zwischen  ilun  und  dem  hinteien  oberen  Rand 
der  Symphyse  liegenden  Weiclitcilo  entstehen  am  häufigsten  Bliisciischcidcnlistehi,  seltener 
Harnrölirenst'lieidenfisteln. 

Einer  (lefäßruptur  in  der  tfeburt  verdankt  das  Hacmatoma  s.  Thrdinbiis  vagiiiae  et 
vulvae,  ein  Bluterguß  im  perivaginalen  Bindegewebe  und  innerhalb  der  Schamlippen,  seine 
Entstehung.  Die  Ruptur  kann  Folge  einer  in striim enteilen  Quetschimg  sein,  oder  es  erfolgt 
Berstung  und  direkte  Zerreißung  bei  übermäßiger  Anstrengung  in  der  zweiten  Geburtsperiode. 
Varicen,  welche  sich  in  der  Gravidität  bildeten,  sind  zu  Ruptur  disponiert.  Es  können  sich 
mächtige,  bis  kindskopfgroße  Blutsiieke  hilden.  Ruptur  des  Blutsackes,  die  primär  oder  nach 
jMekrose  der  Decke  eintritt,  kann  den  Verblutungstod  herbeiführen ;  in  anderen  Fällen  ver jaucht 
das  Hämatom,  oder  es  trocknet  allmählich  durch  Resorption  ein.  —  Verf.  secierte  eine  29jähr. 
Frau,  bei  der  sich  ein  mit  weichen  Blutgerinnseln  gefülltes,  kleinfaustgroßes  Hämatom  der 
Vagina  infolge  einer  geplatzten  T«)-i.rim  Plexus  uterovaginalis  entwickelt  hatte;  das  Hämatom 
wölbte  die  hintere  Scheidenwand  halbkugeUg  in  das  Vaginallumen  vor  und  war  vorn  mit  einem 
zweifingerbreiten  klaffenden  Riß  geborsten;  profuse  Blutung,  kombiniert  mit  Luftembolie, 
verursachte  den  bald  folgenden  Tod.  —  Lit.  bei  Reich,  Wimpfheimer. 

Außer  diesen  Geburtsverletzungen  kommen  behebige  andere  Traumen  in  Betracht.  Oft 
werden  dieselben  in  chronischer  Weise  von  Fremdkörpern,  bes.  Pessarien  ausgeübt;  cüese  be- 
wirken Drucknelaose,  die  zu  Perforation  der  Vaginalwand  führen  kann.  Man  kann  besonders 
von  Kugelpessarien  (als  solche  dienen  in  Schlesien,  wie  Verf.  sah,  sogar  Coloquinthen)  ganz 
entsetzhche  Folgen  sehen;  die  ganze  Vaginalwand  kann  nekrotisch  zeiietzt  sein,  was  an  die 
hochgradigsten  Fälle  von  Decubitus  recti  bei  Koprostase  erinnert.  Auch  andere,  in  die  Vagina 
eingeführte  Fremdkörper  (s.  Lit.  bei  J.  Veit,  Hofmeier)  köimen  unter  Umständen  schwere 
Verletzungen  aucli  der  Blase  und  des  Rectums  machen.  — Spontane  Kontinuitätstremiungeu 
sind  am  häufigsten  Folge  von  malignen  Geschwulsten,  hauptsächlich  von  Carcinomen,  seltener 
von  gangränösen  Entzündungen.  Oft  entstehen  Fisteln  nach  der  Blase,  dem  Rectum,  der 
Urethra. 

V.  Vulva. 

Anatomie.  Die  Vulva  s.  Cunnus  oder  weibliche  Scham  besteht  aus  zwei  koncentrischen 
Faltenringen,  den  großen  und  den  kleinen  Labien,  zwischen  denen  die  Rima  pudenda  liegt, 
welche  die  Mündungen  der  Harnröhre  und  Scheide  enthält.  —  Die  großen  Labien  sind  am 
Mittelflcisch  diuch  das  Frenulum  labioruni  miteinander  verbunden.  Huiter  dem  Frenulum 
liegt  die  Fossa  navicularis,  eine  Vertiefung  der  Schamspalte.  Nach  oben  gehen  die  großen 
Labien  in  den  Mons  Veneris  über.  Sie  werden  wie  dieser  und  die  Ijenachbarte  Haut  mit  dem 
Eintritt  der  Geschlechtsreife  mit  Haaren  bedeckt.  Die  kleinen  Labien  oder  Nymphen,  haarlos, 
gehen  einerseits  am  Damm  ineinander  über,  andererseits  ziehen  sie  nach  vorn  gegerr  die  vom 
Arcus  pubis  herabhängende  Clitoris  und  spalten  sich  jede  in  zwei  Fältehen,  deren  emes  sich 
als  Frenulum  clitoridis  an  die  untere  Fläche  der  Glans  clitoridis  inseriert,  deren  anderes  über 
die  Glans  hinaufsteigt,  sich  mit  dem  korrespondierenden  Fältchen  der  anderen  Seite  ver- 
bindet, um  das  Praeputium  clitoridis  zu  bilden.  —  Der  zwischen  den  inneren  Flächen  der  Nym- 
phen befindliche,  nach  unten  über  die  Urethralöffnung  bis  zum  Scheidenemgang  reichende 
Raum  heißt  Vestihulum  vaginae.  Unter  der  Schleimhaut  des  Vestibulum  sind  Venenplexus, 
die  in  die  Corpora  cavemosa  clitoridis  übergehen.  Die  innere  Fläche  der  Nymphen  und  das 
Vestibulum  haben  nicht  mehr  den  Charakter  der  äußeren  Haut  und  sind  reich  an  großen  Talg- 
drüsen. Die  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  versehen  und  mit  mehrschichtigem  Pflasterepithel 
bedeckt.     Über  Drüsen  der  Clitoris  s.  Boyd. 

Der  Hyinen  (vgl.  S.  903)  ist  eine  gefäßreiche  halbmondförmige  Schleimhautduplikatur. 
Wird  er  durch  Coitus  oder  andere  Gewalt  eingerissen  (Defloratio),  so  Ideiben  die  durch  Über- 


1044  Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 

häutung  heilenden  Stücke  als  Caruncidae  myrtiformes  zm'ück.  —  Der  Hymen  fimbriaius,  eine 
von  den  verschiedenen  Varietäten  des  H3Tnen,  erseheint  (ohne  Defloratio)  durch  tiefe  Kerben 
gelappt  oder  gefranst  (forensisch  wichtig). 

1.  Circulationsstörungen  und  Verletzungen. 
Hyperämie  entsteht  als  aklive  Uypciiinüe  infolge  verschiedenster  Reize  (bei  Entzün- 
dungen) oder  als  venöse  Hyperämie  entweder  bei  allgemeinen  Kreislaufstörangen  (bei  Herz- 
nnd  Nierenleiden)  oder  infolge  lokaler  Stauung  im  Becken.  Steigert  sich  die  Stauung,  so  ent- 
steht Stauuiigsödeni,  woljei  die  sulzig- wässerig  infiltrierten  großen  Labien  zu  förmlichen  Säcken 
anschwellen.  Bei  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  ist  die  Vulva  in  der  Regel  ödematös.  — 
Entzündliches  ödem  tritt  in  der  Umgebung  von  Ulcerationen,  infizierteir  Rissen  der  Vulva 
(sog.  Puerperalgesckwüren)  sowie  mitunter  im  Anschluß  an  tiefe  Entzündungen  auf,  welche 
von  den  AVeichteilen  oder  Knochen  des  Beckens  ausgehen.  —  Varicen  bilden  sich  meist  infolge 
des  Dnickes  des  schwangeren  Uterus.  Sie  können  bei  Schwangeren  ziu'  Ruptur  und  tödlicher 
llämorrhagie  führen.  —  Hhifuiigen.  Abgesehen  von  äußeren  BJiilinigen  an  der  Oberfläche 
der  Geschlechtsteile,  welche  durch  Varicen,  Ulcerationen,  Traumen  (auch  Notznchtsverbrechen) 
veranlaßt  werden  können,  und  die  besonders  nach  Gebuiten  wegen  der  größeren  Auflockerung 
und  Hyperämie  der  Gewebe  sogar  tödhch  enden  können,  handelt  es  sich  um  Blutungen,  welche 
meist  aus  den  umfangTeichen  Venenkonvoluten  stammen  und  vor  allem  in  das  ZeUgeweie 
der  Labia  majora  hinein  stattfinden,  Haematonin  s.  Thrombus  vulvae  (vgl.  Haematoma  vaginae 
S.  1043).  —  Verletznngen.  Werden  kleine  Einrisse  der  ^'ulva  bei  der  (ieburt  infiziert,  so  ent- 
stehen die  sog.  Piierperalgeschirüre.  —  Dammrisse.  Tritt  bei  der  Geburt  die  Frucht  zu  rasch 
und  mit  zu  großen  Durchmessern  diu'ch  che  enge  Schamspalte,  so  zerreißt  der  Damm.  Die 
meisten  Dammrisse  betreffen  außer  dem  eigenthchen  Perineum  auch  noch  die  Scheide,  die 
meist  am  Übergang  von  der  hinteren  zur  seitlichen  Vaginalwand  durchreißt.  Man  imter- 
scheidet  oherfldchliclie  oder  inkoviplette  und  liefe  oder  komplette  Dammrisse.  Bei  den  inkomjjletten 
reißen  die  häutigen  Teile  des  Dammes,  sowie  der  Constrictor  cunni  und  die  Muse,  transversi 
perinei  ein.  Der  Riß  beginnt  an  der  hinteren  Kommissur  oder  auch  in  der  Vagina.  Die  kom- 
pletten Dammrisse  diingen  durch  den  Sphincter  ani  mehr  oder  weniger  tief  in  das  Septum 
rectovagmale  ein,  in  seltenen  Fällen  bis  ins  Rectum,  öfter  seithch  an  diesem  vorbei.  —  Reißen 
ausnahmsweise  Frenulum  und  After  zunächst  nicht  ein,  sondern  reißt  zuerst  die  Mitte  des 
Dammes,  so  entsteht  eine  Scheidcndamnifistel,  duich  welche  die  Frucht  sogar  hindurchtreten 
kann  {centraler  Dammriß). 

2.  Entzündungen. 

Man  muß  hier  die  an  den  häutigen  niid  die  an  den  schleimhäutigen  Teilen 
vorkommenden  Entzündungen  trennen.  Erstere  sind  die  verschiedeneu  Formen 
von  Hautentzündung  (Erythem,  Ekzem,  Herpes,  Akne,  Furunkel  u.  a.,  s.  bei 
Haut),  letztere  bilden  die  eigentliche  Vulvitis. 

Verschiedene  Formen  der  Vulvitis:  Akute  Vulvitis  (eatarrhalis),  die  durch  Schwellung, 
Lockerung,  Rötung,  zuweilen  auch  durch  eitrige  Selaetion  charakterisiert  ist,  entsteht  primär 
durch  Masturbation,  mechanische  Reizung  beim  Gehen,  Um-einlichkeit  und  vor  allem  im  An- 
schluß an  Tripperinfektion  bei  Erwachsenen  wie  bei  Kindern.  Bei  letzteren  handelt  es  sich 
dabei  um  eine  primäre  Vulvovaginitis  gonorrhoica  (welche  oft  auf  Rectum  und  Urethra,  fast 
nie  auf  die  Blase  übergreift,  Flügel),  bei  Erwachsenen  dagegen  um  einen  sekundären  Ätzaffekt 
des  Eiters,  der  aus  Uteras  (s.  Gonorrhoe  S.  1039),  Blase,  Bartholinschen  Drüsen  stammt  und 
die  Vulva  benetzt.  Auch  dmch  andere  Katarrhe  des  Uterus,  durch  Sekrete  zerfallender  Xeu- 
l)ildungen  des  Utei-us  oder  der  Vagma  wird  die  Vulva  sekundär  entzündet.  —  Chroiüschc 
Vulvitis  kann  eine  difluse  Hypertrophie  der  Vulva  oder  eine  stärkere  Wuclierung  der  Papillar- 
köqier,  PapiUarhgpertrophie  (Übergang  zu  spitzen  Kondylomen),  sowie  auch  Leukoplakie 
(Boriney)  zur  Folge  haben.     Die  Leukoplakie  bevorzugt  die  Außenfläche  der  Labia  majora 
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und  geht  oft  auf  die  Haut  der  Oberschenkel  und  am  Uanim  übe)-.  Ihr  klinisches  Haupt-  und 
oft  einziges  S>Tnptom  ist  Prunliif.  Histologisch  besteht  eine  diffuse  Verdickung  des  Epithels 
mit  Tiefenwachstumstendenz ;  Lymphocyteninfiltrate  finden  sich  in  dem  unterliegenden  ver- 
dickten, zu  einer  Volumsvermehrung  der  Teile  führenden  Bindegewebe,  dessen  elastische  Fasern 
in  den  oberen  Schichten  schwinden.  Auf  dem  Boden  der  Leukoplakie  entsteht  häufig  Car- 
cinom*).  eventuell  primär  widlipd  (yjj.  Fall  vim  FroiiiDieimch  Pruritus  von  ].:,  jähr.  Dauer).  — 
Bei  der  Kraurosis**)  vulvae  (Brcixhij)  kommt  es  (nach  einem  vorausgehenden  entzündlich- 
h\-pertrophischen  Stadium?)  zu  Schwund  der  Gewebe  und  Schrumpfung;  diese  kann  so  stark 
werden,  daß  die  großen  Labien  sieh  abflachen  und  abblassen,  die  kleinen  Labien  und  die  Clitoris 
schwinden.  Auch  die  Gegend  der  Urethralöffnung  sowie  die  Vagina  werden  niitergriffen.  Der 
Scheideneingang  verengert  sich.  Die  Schleimhaut  wird  bei  der  Kr.  hart,  weißlich  oder  blaß- 
rötlichgrau  und  weiß  gefleckt,  trocken,  glänzend,  von  Lymphocyten  und  Plasmazellen  durch- 
setzt, hier  und  da  von  ektatischen  tiefäßästchen  durchzogen  und  ist  infolge  kleiner  Risse, 
die  durch  die  Sprödigkeit  der  Gewebe  entstehen,  zu  Ekzem  und  kleinen  Ulcerationen  geneigt. 
Talgdrüsen,  Fett,  Gefäße.  Bindegewebe  und  Nerven  schwinden  in  den  tieferen  Schichten  des 
Gewebes,  während  es  nach  Heller  in  den  oberen  zu  hyperplastischen  Prozessen,  bes.  zu  Hj'per- 
keratose  kommt;  doch  sind  diese  Befunde  nicht  konstant  (Darrjer)  und  neuere  l'nt ersuchungen 
von  Berkeley  u.  Bonneij,  welche  eine  schärfere  Scheidung  zwischen  lüaurosis  und  Leukoplakie 
durchführen  (s.  auch  Jayle),  wiesen  bei  ersterer,  besonders  über  den  roten  Flecken,  abnorm 
dünnes  Epithel  nach.  Während  .4.  Marlin  die  Ansicht  vertritt,  daß  krauiotisches  Gewebe  den 
Boden  für  Carcinom  al)geben  könne,  eine  Ansicht,  die  viel  verbreitet  ist,  negieren  Berkeley  u. 
Bonney  jede  Beziehung  der  lüaurosis  zum  Carcinoma  vulvae,  betrachten  dagegen  die  Leuko- 
plakie als  einen  häufigen  Vorläufer  desselben  und  sahen  Vulvacarcinom  in  sämtlichen  selbst 
beobachteten  Fällen.  Ursächlich  kommen  wahrscheinlich  sehr  verschiedenartige,  vielleicht 
chemische  Reize  in  Betracht  {Fluor,  Diabetes  usw.,  vgl.  Jung,  v.  Linck,  Lit.).  Jaijle  hält 
Ausfall  der  Ovarien  (nach  Kastration  oder  Atrophie)  für  den  wesentlichen  Faktor.  —  Pseudo- 
membranöse und  diphtherisch  nekrotisierende  Entzündung  kann  zu  puerperalen  Verletzungen 
hinzukommen  oder  bei  Rachendiphtherie  (durch  eine  durch  die  Finger  übertragene  Infektion) 
entstehen.  Vgl.  Viilvovayimtis  diphlherica  S.  1039. 

Gangränöse  Entzündung  kann  bei  schweren  Infektionskrankheiten  und  vor  allem  im 
Anschluß  an  Läsionen  im  Wochenbett  entstehen.  Desgleichen  kann  sie  bei  spezifischen  Ge- 
schwürsprozessen auftreten,  indem  sich  ein  Ulcus  molle  zu  einem  Ulcus  phagedaenicum  steigert; 
dieses  kann  einen  sehr  destruktiven  Charakter  annehmen.  Auf  Dipliiheriebacilkn-lnieküon 
kann  eine  Vulcitis  gangraenosa  s.  Noma  vulvae  s.  genitalium  bemhen  (s.  S.  1039). 

Abscedierende  Entzündung  besonders  in  den  großen  Labien,  kann  von  Phlegmone  der 
Beckenorgane  fortgeleitet  sein  oder  im  Gefolge  von  Puerperalgeschwüren  entstehen.  Auch 
bei  schwerem  Typlius  werden  zuweilen  eiternde  L'lcera  der  Vulva  (und  Vagiiui)  mit  spezifischem 
Bacillenbefund  beobachtet  (Lartiga)i). 

3.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  Vulva. 

a)  Sypliilis.  Es  kommen  InHiahlderosen.  und  daraus  hervorgehende  Ulccra  dura,  sowie 
primär  und  sekundär  auftretende  Papeln  vor;  Vestibulum,  Nymphen,  Kommissuren  sind 
LiebHngssitz.  Elephantiasis  s.  S.  1046.  b)  Tuberkulose  (Lupus)  ist  hier  selten.  Die  durch  vor- 
wiegend ulceröse  Formen  bewü"kten  Zerstörungen  können  sehr  erheblich  sein,  bei  der  liypcr- 
trophischen  Form  des  Lupus  dagegen  können  bis  taubeneigroße  Tumoren  entstehen  (Lit.  bei 
Bender).  Der  Lupus  hat  Ähnlichkeit  mit  luetischen  Prozessen  und  mit  beginnendem  Carcinom 
und  kann  auch  Elephantiasis  vulvae  {Jesionek)  nach  sich  ziehen.  Die  Tuberkulose  ist  hier 
wohl  stets  sekundär.  Klinisch  ist  das  nicht  zu  entscheiden  (s.  Fall  von  Kroemcr).  c)  Akti- 
nomykose  kommt  in  seltenen  Fällen  primär  an  einer  Schamlippe  vor  {Bongarlz). 

*)  s.  auch  Vagina  S.  1042,  Mundhöhle  S.  356,  Penis  S.  946. 
**)  y.^ji'jr/ji  hart,  trocken,  schrumpfig. 
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4.  Hyperplasien  und  Geschwülste  der  Vulva. 

Bei  der  Elephantiasis  vulvae  verdickt  sich  das  cutane  und  subcutane  Gewebe; 
der  Papillarkörper  und  die  Epidermis  sind  an  der  Hypertrophie  beteiligt  oder 
nicht.  Die  Affektion  betrifft  die  ganze  Vulva  oder  nur  Teile  derselben,  vor  allem 
die  großen  Labien  und  den  Kitzler.  Es  sind  über  20  Pfund  schwere  Gewächse 
beschrieben  worden,  die  bis  zum  Knie  herabhingen.  Die  vergrößerten  Teile 
bestehen  aus  derbem,  speckigem  oder  weichem,  gallertig-ödematösem  Binde- 
gewebe; die  äußere  Haut  ist  von  den  unterliegenden  Gewebsmassen  nicht  zu 
sondern.  Es  bilden  sich  entweder  glatte,  harte  oder  weiche,  diffuse  Verdichmgen 
oder  aber  grobknollige,  höckerige  Gewächse,  oft  von  pendelnder  MoUuskenform, 
mit  ziemlich  glatter  oder  hodensackähnlich  runzeliger  oder  auch  mit  papillärer 
Oberfläche.  Die  Papillen  sind  dick  oder  aber  zart;  in  letzterem  Fall  sind  die 
Gewächse  blumenkohlartig,  kolossalen  spitzen  Kondylomen  ähnlich,  sind  jedoch 
meist  härter  und  blasser  wie  diese  {wei'ße  Kondtßome).  An  der  Oberfläche  können 
Ulcerationen  (mechanisch,  durch  Decubitus  usw.)  entstehen.  Auch  Ijmiphor- 
rhagische  Formen  kommen  vor.  Bei  starker  Fettgewebsbildung  in  den  tiefen 
Schichten  können  pe^idelnde  Lipome  entstehen.  —  (Lit.  im  Anhang.) 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  a)  Kongenitale  Anlage,  z.  B.  inForm  kongenitaler  Lymiph- 
angieltasie,  oder  es  handelt  sich  nm  ein  cystisches  Lymphangiom,  in  dessen  Gebiet  die  Ele- 
phantiasis Platz  greift,  b)  Häufiger  ist  envorbene  Elephantiasis,  welche  auf  alle  Momente  zu- 
rückgeführt wird,  welche  Lymphstauung  herleifiihren  können,  als  da  sind:  akute  Entzündung 
(Erysipel)  und  chronische  Entzündungen,  wobei  Lymphgefäße  untergehen;  Untergang  oder 
Verdichtung  von  Lymphdrüsen  (durch  citrige  Entzündung,  spezifische  Prozesse,  Tumoren); 
Traumen;  auch  Syphilis  soll  eine  Piolle  spielen  (vgl.  Bamberg,  Lit.),  doch  fehlen  nach  Matze- 
nauer  der  Affektion  selbst  jegliche  luetische  Ivriterien.  Tuberkulöse  Elephantiasis  s.  Forgxie  u. 
Massabuau  (Lit.).  Ferner  wird  Masturbation  angeschuldigt.  F.  Koch  bezeichnet  die  mit  Ul- 
ceration  verbundene  Affektion  als  „Ulcus  vulvae''  in  Analogie  zum  Ulcus  cruris  chron.  und 
den  ulcerösen  strikturierenden  Prozessen  im  Rectum  (s.  S,  538). 

Spitze  Koiiilylonie  (Condylomata  acuminata)  kommen  häufig  bei  Hochschwangeren  und 
oft  auch  bei  Tripper  vor;  es  smd  akut  entstandene  entzündliche  Papillome;  gefäßreiche  Papillen 
werden  von  einer  mächtigen  Epithelschicht  überzogen.  Sie  können  bis  Apfelgröße  erreichen 
und  Ijestehen  dann  aus  zahllosen  körnigen  Papillen.  Man  kann  Fälle  sehen,  wo  Kondylome 
krebsig  werden  oder  als  Krebs  rezidi^-ieren.  (Verf.  untersuchte  folgenden  Fall  einer  37jähr. 
Frau:  nach  Gonorrhoe  zunächst  üppige  spitze  Kondylome  in  der  Analfalte;  diese  \\Tuden 
entfernt.  Im  Jahre  nachher  an  derselben  Stelle  papillärer  Plattenepithelkreljs.  Entfemung. 
Bald  enormes  Rezidiv  in  Gestalt  eines  suppentellergroßen  Ulcus.  Ende  desselben  Jahres  Exitus. 
Metastase  in  der  Clitoris.     In  allen  Stadien  war  die  mikroskopische  Feststellung  erfolgt.) 

Fibrome,  Fibromj-sonie.  Fibromyome  nehmen  meist  von  den  großen  Labien  (eventuell 
Beziehung  zum  Lig.  rot.)  und  der  Clitoris  ihren  Ausgang.  Circumscripte,  harte,  knollige  oder 
polypöse  Tumoren  können  pendelnd,  birnfönnig  und  bis  kindskopfgroß  werden.  Die  äußere 
Haut,  welche  die  Geschwulst  umgibt,  kann  an  der  Oberfläche  glatt  oder  papillär,  rauh  sein. 
—  Lipome  können  äußerlich  ähnlich  wie  Fibrome  aussehen,  besonders  auch  pendelnd  werden 
(Cutis  pendula).  —  Angionie,  Chondrome.  Neuronu'  sind  sehr  selten.  —  Pick  und  Groß  (Lit.) 
beschrieben  nodulare,  zum  Teil  multipli'  Hidradciiome,  eine  besondere  Spezies  des  nach  dem 
Schweißdrüsentypus  gebauten  Adenoms  von  teils  einfach  drüsigem,  teils  intracanaliculärem 
Bau.  Verf.  konnte  diese  Befunde  auch  in  verschiedenen  Fällen  erheben;  so  jüngst  bei  einer 
öljähr.  Frau;  die  erbsengi'oße  Geschwulst  lag  völlig  isoliert  im  Corium  und  zeigte  in  ihren 
Drüsenformationen  Zweischiclitigkeit  vom  Schweißdrüsent^-jius  und  eine  elastische  Membrana 
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limitans.     Man  hüte  sich  vor  Vt-rwechshmg  mit  Metastasen  von  Adenocarcüionienl  —  (An  der 
CUtoris  Icann  aueh  tlurcli  Snmjmaretention  eine  geschwulstartige  Verliärtung  entstellen.) 

Bösartige  Geschwülste. 

Sarcome  der  Vulva  und  V(ir  alloni  der  Clitoris  sind  selten.  Es  kommen 
u.  a.  derbe  Spindelzellen-  und  relativ  häufig  Pigmentsarcome  vor.  --  Carcinome 
sind  weniger  selten  und  gehen  vom  Plattencpithel  der  Oberfläche  (relativ  oft  auf 
dem  Boden  der  Leukoplakie,  s.  S.  1045)  oder  von  drüsigen  Teilen  aus.  Am  häu- 
figsten sind  sie  an  der  Clitoris  und  den  Nympholabialfalteii,  bilden  entweder 
alsbald  \-erjauchende,  oft  sehr  ausgedehnte  Ulccra  oder  papilläre  oder  knollige, 
molluskenartige  Gewächse.  —  (Lit.  im  Anhang). 

Carcinome  sind  hier  oft  ganz  besonders  bösartig  {Ktistner),  hefallen  dann  Ijald  die  Leisten- 
drüsen, und  es  treten  sehr  schnell  lokale  Recidive  auf.  Doch  hat  Ter/,  aueh  Fälle  gesehen,  deren 
Iviankheitsdauer  trotz  mehrfacher  Recidive  6,  ja,  in  einem  Fall  mehr  als  16  Jahre  betrag 
(vgl.  auch  Teller);  in  ersterem  Fall  sah  Verf.  bei  einer  nur  26iähr.  Frau  das  3.  Reeidiv  (Leisten- 
gegend), nachdem  vor  6  Jahren  ein  Carcinoma  vulvae  entfernt  und  vor  4  Jaliren  die  krebsigeu 
Leistendrüsen  ausgeräumt  worden  waren.  —  Mitunter  kommt  ein  krebsiges  sog.  Abklatsch- 
Ulcus  aui  einer  gegenüberhegenden  Stelle  vor;  diese,  sowie  3Ietaslasen.  die  bei  einem  Uterus- 
ki'ebs  spontan  auf  der  Vagina  und  Vulva  vorkommen,  hat  man  wohl  meist  mit  Unrecht  als 
Impfmetastasen  bezeichnet  (vgl.  S.  1030  u.  1047);  sie  entstehen  vielmehr  auf  dem  Blut-  oder 
LjTnphweg  und  liegen  zunächst  subepithelial. 

Metastatische  Tumoren  sind  sonst  selten  (Lit.  bei  Grafenberg). 

5.   Cystenbildungen  der  Vulva. 

a)  Retentionscijsfchen  in  den  Talgdrusen  nennt  man  Milium  und  Grutum  oder  Coniedonen 
der  Vulva,  größere  b)  Atherome,  c)  Seltener  sind  Dermoidcysten,  d)  Zu  (falschen)  Cysten  um- 
gewandelte Hämatome  sieht  man  in  den  großen  Labien,  e)  Cysten,  die  aus  diktierten,  abge- 
schnürten Stücken  des  Canalis  Nuckii  hervorgehen  oder  Hydrocelen  des  Canalis  Nuckii.  (Über 
Hydrocele  muliebris  vgl.  Föderl.)  i)  Cystische  Adenofibrome  oder  Adenofibromyome  des  Lig.  rot., 
die  auf  l'rnierenkeime  zurückzuführen  sind(s.  S.  1018).  g)  Cijstische  Lymphangiome  kommen 
an  den  gr.  Labien  vor.  h)  Cysten  der  Barthol inschen  Drüsen  s.  S.  1048.  i)  Pick  (Lit.)  beschrieb 
ein  gestieltes  Adenocystoma  papilliterum  polyposum,  das  er  auf  entodermale  Epithelverlagerung 
aus  dem  Sinus  urogenitalis  zurückführt. 

6.  Veränderungen  der  Barthoh'nschen  Drüsen. 

Diese  bohnengroßen  Schleimdrüsen  (Glandulae  \estibulares  majores)  münden  mit  steck- 
nadelstichgroßen  Ausführungsöftnungen  beiderseits  vor  dem  Hymen  in  das  Vestibulnm  aus. 
Sie  sind  die  Analoga  der  (Uandulae  bulbourethrales  (Cowpersche  Drüsen)  des  Mannes  (S.  899). 

Die  wichtigste  Erkrankung  derselben  ist  die  Bartholinitis.  Sie  ist  einfach- 
katarrhalischer oder  eitriger  Natur  und  tritt  in  letzterem  Fall  meist  infolge  von 
Gonorrhoe  auf.  Entweder  beschränkt  sie  sich  auf  einen  x\usführungsgang, 
oder  sie  betrifft  die  Drüse  selbst;  es  kommt  dann  zu  einer  Eiteransammlung 
in  der  Drüse  oder  häufig  auch  zu  Vereiterimg  derselben  {Abscess). 

Dabei  bildet  sich  eine  Anschwellung  in  der  Basis  (der  angewachsenen  Fläche)  des  unteren 
Teils  der  großen  Schamlippe  und  eine  Vortreibung  an  deren  medianer  Fläche.  Die  Teile  werden 
ödematös  und  röten  sich.  Der  Prozeß  kann  jahrelang  stationär  bleiben.  In  anderen  F'äUen 
bricht  der  Eiter  nach  außen  und  zuweilen  auch  gegen  das  Rectum  und  in  dasselbe  durch  (s.  S.  540). 
Die  gonorrhoische  Bartholinitis  entsteht  primär  oder,  was  häufiger  ist,  sekundär  bei  Vulvo- 
vaginitis, Endometritis,  Urethritis  gonorrhoica.  —  Colombini  fand  Gonorrhoe  in  ^3  der  Fälle 
von  Bartholinitis. 
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Der  Yereiteiimg  der  Drüse  selbst  kann  bei  Verschluß  des  Ausführungsganges  die  Bildung 
einer  Cyste  folgen,  die  schleimig  wässeriges  Sekret  enthält  und  eine  erhebliche  Größe  erreichen 
kann.  Es  gibt  auch  eiiijaclie  Retentionscysten,  meist  von  geringer  Größe,  die  u.  a.  im  Gefolge 
von  Narben  nach  Geburtsverletzungen  entstehen  können  {Küstner).  Chroiiiselie  produktive 
Eiitzüiuluiisen  können  fast  zu  völligem  SchinouJ  der  Drüse  führen.  —  Auch  Krebs  kann  selten 
einmal  von  den  B.  Drüsen  ausgehen;  dabei  kann  ein  tiefer  Krebskrater  entstehen  (s.  Macken- 
roth, Chdboux,  Graham,  Pape,  der  einen  Fall  einer  91jähr.  Frau  beobachtete).  Einen  Horn- 
krebs  des  Gangsystems  der  Drüse  beschrieb  Sitzenfrey. 

VI.  Der  schwangere  und  der  puerperale  Uterus  und  das  Ei. 

A.    Die  Umwandlung  des  Uterus  in  der  Gravidität.    Decidua. 

Mit  dem  Eintritt  des  befruchteten  Eies  in  die  Gebärmutter  beginnt  hier 
eine  Wucherimg  der  Mushdatur  r\''ermehrung  und  Vergrößerung  der  Muskel- 
fasern), eine  mächtigere  Entwicldung  des  Blutgefäßapparates,  sowie  eine 
Wucherung  der  Schleimhaut,  welche  die  Menibranae  deciduae  liefert,  die  mit  dem 
Chorion  in  innige  Beziehung  treten. 

^'on  der  Ccnix  nimmt  das  obere  Ys-  welches  zum  unteren  Uterüisegment  ausgereckt 
wird,  regelmäßig  an  der  decidualen  Umwandlung  teil,  der  rein  eervicale  Teil  (imteren  7a) 
partizipiert  nur  gelegentlich  (Huhmeyer,  Äschoff;  vgl.  auch  Blumberg).  Man  hat  das  obere  mit 
Corpusmucosa  ausgekleidete  Ya  im  Gegensatz  zu  Corpus  und  Cervix  früher  als  Ubergangszone, 
jüngst  auch  als  Istfmius  oder  Isthmnsaegment  (Aschoff)  bezeichnet.  Andere  halten  diese 
Dreiteilung  nicht  für  nötig  (z.  B.  Skiitsch,  Ziveifel).     S.  auch  Barbour. 

yUm  unterscheidet  drei  Abschnitte  der  Decidua.  a)  Die  D.  Vera:  sie  kleidet  die  Wand 
der  freien  Innenfläche  der  Uterashöhle  aus;  b)  die  D.  reflexa  (s.  capsularis);  sie  hüllt  das  Ei 
ein  und  entsteht  nach  der  älteren  Ansicht  dadurch,  daß  die  D.  vera  vom  Rand  der  Haftstelle 
des  Eies  über  die  Oberfläche  des  Eies  herüberwächst;  die  neuere  Ansicht,  wonach  sie  den  inter- 
villösen  Blutraum  von  der  Uterushöhle  abschheßt,  siehe  S.  1050  bei  Eieinbettung;  c)  die  D. 
serotiiia  {hasalis)  entspricht  den  Stellen  des  Endometriums,  uo  (Ins  Ei  haftet,  und  an  welchen 
dessen  Zotten  die  früheste  und  festeste  Verbindung  mit  den  mütterlichen  Geweben  eingehen. 
—  Vom  6.  Monat  ab  sind  Beftexa  und  Vera  so  dicht  verwachsen,  daß  sie  sich  nur  auf  kurze 
Strecken  voneinander  lösen  lassen. 

HistoloR-ie  der  Decidua:  An  den  Veränderungen,  welche  die  Mucosa  bei  der  decidualen 
Umwandlung  eingeht,  sind  alle  ihre  Bestandteile  beteiligt.  Im  4.  Monat  ist  die  Decidua  am 
dicksten,  bis  1  cm  dick.  Die  Drüsen  verlängern  sich  und  buchten  sich  aus.  Das  Oberflüchen- 
und  Drüsenepithel  (mit  Ausnahme  desjenigen  der  Drüsenfimdi)  wird  niedriger;  man  sieht  alle 
Übergänge  von  kubischen  bis  zu  endothelartig  platten  Zellen,  so  daß  man  die  Drüsen  hier 
und  da  sogar  mit  Lymphgefäßen  verwechseln  könnte.  Das  Flhnmerepithel  schwindet.  — 
Die  nmdlichen  und  spindeligen  Zellen  des  interglmuMaren  Gewebes  werden  zu  großen,  proto- 
plasmareichen, epithelälinlichen,  spindeligen  oder  pol3'gonalen  Zellen,  den  sog.  Deciduazelleu. 
Drüsenepithelien  und  Stroma  enthalten  in  den  ersten  Schwangerschaftswochen  ganz  enorme 
Mengen  von  Glykogen  (Marchand),  was  besonders  auch  darum  interessant  ist,  da  man  die 
Bildung  der  Decidua  gewissermaßen  als  Fortsetzung  des  prämenstruellen  Zustandes  der  Mucosa 
(s.  S.  995)  ansieht  und  bei  diesem  auch  so  viel  Glykogen  auftritt  (s.  Wegelin).  (Nach  Ulesko- 
Strogamff  bestände  das  großzelUge  deciduale  Gewebe  zum  Teil  aus  epithelioiden  Zellen,  die 
durch  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  fixen  Bindegewebszellen  hervorgehen,  hauptsächlich 
aber  aus  sich  intensiv  vermehrenden  Mononucleären  (Lymphocyten),  die  schon  in  der  Mucosa 
vorhanden  waren  oder  in  sie  einwanderten.  Die  Zellen  sollen  zum  Schutz  des  Organismus 
phagocjrtäre  Eigenschaften  besitzen.)  —  Man  kann  (nach  Langhans)  an  der  Decidua  vera 
3  Schichten  unterscheiden:  a)Die  innere  Schicht  (kompakte  Zellscliiclit).  eiwärts  gelegen,  zeigt 
die  stärkste  Wuchening   des  Zwischengewebes,    das,  von  den   Blutgefäßen  abgesehen,  fast 
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atisschUcßlich  oiis  Deci(hm:fUcii  besteht;  sie  enthält  die  Drüseniniimhini;en  uiul  die  diesen 
zunächst  gelegenen  Drüsenabschnitte  von  geradem  (annäliernd  senkrecht  zur  (Jberfläehc  ge- 
richtetem) Verlauf,  üJt  mit  engem  Lumen.  Die  Mündungen  sind  weiter  auseinandergerückt 
und  trichterförmig  eingezogen,  b)  Die  mittlere  Schicht  (kavernöse,  sini|iiillärp,  alveoläre  oder 
spoiigiöse  Drüseiisehicht),  nuiskelwärts  gelegen,  enthält  Drüsen,  welche  huehtige,  weite,  flach 
ausgebreitete,  annähernd  iianillel  zur  Ohei/hiche  gerichtete  Jlaschen  Iniden  und  mit  niedrigem 
bis  plattem  Epithel  ausgekleidet  sind;  auch  sieht  man  einzelne  gequollene,  veischleimte  und 
verfettete  Epitheben.  Das  Zwischengewebe  ist  spärüch;  hier  und  da  bildet  es  nur  dünne  Septen 
zwischen  den  Drüsenräumen,  c)  Die  innerste  Schicht,  an  die  Muscularis  angrenzend,  enthält 
in  kompaUer  Gnmdsuljstanz  die  Driisenfiindi,  deren  Epithel  nicht  abgeflacht  ist.  —  Auch  hiei- 
besteht  wie  in  der  ndu'uden  Mucosa  ein  nur  mit  besonderen  Methoden  (Silberimprägnation 
nach  Bielschowsky}  gut  nachweisbares  intercelluläres  Stütztasergerüst  (Hörmann).  —  Gescn 
Ende  der  Selnvaiigerschaft  verfällt  die  Decidua  mehr  und  mehr  euier  Xekrobiose,  hauptsächüch 
in  Form  der  Koagulationsnekrose.  Die  Zellgrenzen  werden  schon  in  den  späteren  Stadien  der 
Schwangerschaft  undeutlich,  die  Kerne  unfärbbar.  Fettige  Degeneration  spielt  eine  nicht 
konstante  und  untergeordnete  Rolle  (G.  Klein).  Bei  der  Geburt  werden  die  Deciduaschichten 
getrennt.  Die  Trennung  erfolgt  meist  Inder  übrigens  sehr  verschieden  stark  ausgebildeten  kaver- 
nösen Schicht,  zuweilen  jedoch  hoher  oder  tiefer(s.  Baisch).  Von  den  stellen  gebUebenen  blinden 
Enden  der  Drüsen  und  den  Resten  des  Zwischengewebes  nahe  der  lose,  faserig  geschichteten 
Muscularis  geht  der  Ersatz  der  neuen  Schleimhaut  im  Wochenbett  aus.  —  In  der  Reflexa,  die  wie 
die  Serolina  im  allgemeinen  ähnlich  wie  die  Vera  gebaut  ist,  haben  die  Drüsenräume  eine  mehr 
schräge  oder  der  Oberfläche  parallele  Richtung,  (legen  den  5.  Monat  ist  die  Refle.xa  unter  dem 
dehnenden  Einfluß  der  Frucht  so  verdünnt,  daß  Drüsen  und  Blutgefäße  schwinden;  die  Vera 
besorgt  dann  die  Ernährung  der  mit  ihr  fast  ganz  verschmolzenen  dünnen,  meml)ranösen  Reflexa. 

Die  Memhranae  cleeidiiae  bilden  den  mütterlichen  Anteil  der  Eihäute. 

Deciduale  Knötchen  finden  sich  sehr  oft  auf  dem  Peritoneum  (s.  S.  557)  und  auch  stets 
im  Ovarium.  (Histolog.  Besonderheiten  von  anderen  Organen,  so  Vagina,  Blase,  selbst  Larynx- 
mucosa  (?),  während  der  Gravidität  s.  Hofbaucr.) 

Über  Ursache  der  Deciduabildung  s.  Theorie  und  Experimente  von  Leo  Loeb,  der  den  Em- 
fluß  einer  chemischen  Substanz  des  Corpus  luteum  für  wesentlich  hält. 

B.    Die  Eiiiüllen  des  Fötus,  Amnion  und  Cliorion.    Placenta. 

Vergleichende  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte  u.  Lit.  s.  bei  0.  Grosser. 

Der  Embryo  liegt  in  einer  mit  Fruchtwasser,  Liquor  aninii,  gefüllten  Höhle, 
deren  Wand  aus  zwei  leicht  von  einander  löslichen  Häuten  besteht;  die  innere 
ist  das  Amnion  (Amnionsack),  die  äußere  das  Chorion. 

Das  Anuiion  (Schafhaut)  ist  eine  außerordentlich  zarte,  dmchsichtige  Bindegewebshaut. 
von  einer  einfachen  Lage  von  Pflasterepithel  (über  dessen  seki-etorische  Tätigkeit  vgl.  Manell) 
ausgekleidet,  welche  sich  von  der  Innenfläche  der  Placenta  als  tjberzuy  auf  den  Nabelstramj 
fortsetzt.  Am  Nabel  der  P'nicht  geht  die  Epithellage  in  die  Epidermis,  das  Bindegewebe  in  die 
Cutis  des  Fötus  über. 

Außen  an  das  Amnion  grenzt  das  Cliorion  (Zottenhaut),  die  äußere,  gleichfalls  durch- 
sichtige Hülle,  welche  aus  einer  gefäßführenden  Bindegewebsschicht  (Endochorion)  besteht 
und  außen  von  Epithel  bedeckt  ist.  Das  Endochorion  gelangt  mit  der  AUantois  durch  den 
Bauehstiel  an  die  äußere  Umhüllung  des  Eies  heran.  Das  Chorion  ist  anfangs  außen  allenthalben 
von  Zotten  bedeckt  {Chorion  frondosum);  jede  Zotte  ist  von  emem  erst  mehrschichtigen,  später 
einfachen  Epithel  überzogen,  enthält  m  ihrem  bindegewebigen  Stocke  ein  Endästchen  der 
Arteria  umbilicalis,  das  dann  in  eine  kleine  Vene  umbiegt.  —  Wir  müssen  hier  in  der  Entwick- 
lungsgeschichte etwas  zurückgreifen  und  die  Eieinbettimg  näher  betrachten.  Für  das  Meer- 
schweüiehen  sind  wü'  darüber  genau  unterrichtet  (Graf  Spee),    Für  den  Menschen  liegen  noch 
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wenige  entscheidende  Untersuchungen  vor,  u.  a.  die  von  H.  Peters,  Jung  (Lit.),  Bryce  u.  Teacher, 
Strahl  u.  Beneke.  Danach  gestaltet  sich  der  Vorgang  so,  daß  sich  das  Ei  in  die  oberflächlichen 
Schichten  der  Mucosa  einsenkt.  Das  Uterinepithel  geht  zugrunde,  wo  es  mit  dem  Ei  in  Be- 
rührung kommt.  Die  Lücke,  welche  den  Weg  des  eingedrungenen  Eies  markiert,  wird  dann 
durch  eine  Verschlußmasse  ( Gewebspilz  oder  Blutpfropf,  Peters)  gegen  die  Uterushöhle  abge- 
schlossen ;  diese  dünne  Decke  ist  die  Reflexa.  Sie  wird  mehr  und  mehr  gedehnt,  wenn  das  Ei 
sich  vergrößert,  und  verschmilzt  völlig  mit  der  EihüUe,  und  die  Zotten  Ijüden  sich  hier  ganz 
zurück.    (Abbildungen  s.  u.  a.  bei  0.  Grosser.) 

Das  Epithel  der  Zotten:  Chorion  und  Zotten  besitzen,  wie  Untersuchungen  an  sehr  frühen 
Stadien  von  Tierplacenten  und  an  sehr  jungen  menschlichen  Eiern  lehren  {Langhans,  Strahl 
u.  a.),  einen  kontinuierlichen,  zweischichtigen  E-pitheliiberzug,  und  zwar  eine  untere  Schicht 
heller  kubischer  Zellen  (Laiis;haiisselie  Zellschicht),  die  unbestritten  fötaler  Herkunft  ist,  und 
eine  äußere  protoplasmatische  Schicht,  die  reich  an  dunkel  färbbaren  (chromatinieichen) 
Kernen  ist  und  einen  Bürstenbesatz  zeigt  und  das  Syiicytiiini  (die  Deckschicht,  Bonnet)  genannt 
wird.  Bezüglich  seüier  Herkunft  stehen  sich  zwei  Ansichten  gegenüber;  die  einen  halten  es 
für  mütterliches  Gewebe,  umgewandeltes  Uterinepithel  {Langhans,  Strahl,  Koßmann,  Merttens 
u.  a.),  die  anderen  gleichfalls  für  fötalen  Ursprungs  {Kolliher,  Leopold,  Rüge,  Minot,  Eis,  Peters, 
Kolhnann,  Maximou;  Graf  Spee,  Leopold,  Bonnet,  Jung  u.  a.).  Letztere  Ansicht  hat  jetzt  ent- 
schieden mehr  Anhänger,  und  man  leitet  danach  beide  Schichten  vom  primären  Ekioderm  {Tro- 
phoblast) der  Keimblase  ab.  Strahl  u.  Beneke  halten  aber  diese  Frage  nach  dem  vorliegenden 
Material  doch  noch  nicht  für  ganz  spruchreif.  (Nach  Peters,  Siegenbeek  van  Heukelom  u.  a., 
^\^e  Hitschmann,  Lindenthal,  Franz,  sind  die  Zotten  in  frühesten  Zeiten  noch  nicht  von  Zell- 
schicht und  SjTicytium  bedeckt,  sondern  von  der  fötalen  Ektoblastschale  [Trophoblast] ;  dann 
folgt  die  Differenzierung  in  zwei  Schichten.)  Es  ist  wohl  auszuschließen,  daß  die  Uterindi-üsen 
die  Quelle  der  Deckschicht  sein  können  (vgl.  auch  Kollinann  und  Jlaximow).  In  späteren 
Stadien  wild  das  Epithel  der  Langhansschen  Schicht  immer  flacher,  ist  nicht  mehr  als  kon- 
tinuierliche Membran  auf  den  Zotten  und  an  der  reifen  Placenia  meist  nur  noch  in  Spuren 
(große  ovale  Kerne  zwischen  Deckschicht  und  Zottenstroma,  Merttens)  nachweisbar.  Man 
sieht  nur  eine  einfache,  ungleich  dicke,  sich  auffallend  stark  färbende  Schicht  von  Epithel  mit 
gegeneinander  nicht  abgrenzbaren  Zellen  (Syncylium)  und  chromatinreichen  Kernen. 

Ende  des  zweiten  Monats  veröden  die  Zotten  überall  {Ch.  laece)  mit  Ausnahme  vor  allem 
derjenigen  Zotten,  welche  innerhalb  der  Serotina  (Decidua  basalis)  liegen;  diese  entwickeln 
sich  mächtig  und  bilden  den  Placenta  foetalis  genannten  Teil  der  Placenta.  Die  Bildung  der 
Placenta,  des  Atmungs-  und  Ernährungsorgans  (Näheres  bei  Hofbaver)  des  Fötus,  erfolgt  unter 
Beteiligung  eines  mutterlichen  und  eines  fötalen  Anteils;  ersterer,  welcher  für  den  groben  Aufbau 
des  Kuchens  maßgebend  ist,  wird  von  der  Serotina,  letzterer  von  den  Chorionzotten  geliefert. 

Die  Verbinduna:  der  Oliorionzotten  mit  dem  mütteiliclieii  Gewebe  zur  Herstellung  des 
Blutkreislaufes,  der  den  Gas-  und  Stoffaustausch  zwischen  Fötus  und  Mutter  vermittelt, 
stellte  man  sich  früher  so  vor:  Dort,  wo  Zotten  an  die  Serotina  anstoßen,  entsteht  eine  lebhafte 
Wucherung  der  Zellschicht;  es  bilden  sich  Zellknospen,  welche  später  teilweise  ein  mesoder- 
males  Stroma  erhalten.  Die  Zellen  wandern  in  die  Schleimhaut  ein  (vgl.  S.  1052)  und  breiten 
sich  zum  Teil  an  der  Oberfläche  der  Serotina  aus.  Das  Uterusepithel,  welches  alsbald  eine 
syncytiale  Umwandlung  erfährt  (die  es  auch  bei  der  extrauterinen  Gravidität  zeigt,  s.  S.  985), 
wird  bei  dem  Vordringen  der  Zellen  und  der  von  ihnen  bedeckten  Zotten  verdi'ängt  und  geht 
dort  unter.  Die  in  die  Schleimhaut  eindringenden  Zotten  arrodieren  serotrnale  Blutgefäße, 
und  es  ergießt  sich  Blut  in  einen  Raum,  mtervillöser  Raum,  der  zunächst  einen  Spalt  zwischen 
Eiblase  und  Serotinaoberfläche  resp.  zwischen  kindlichem  und  mütterlichem  Ciewebe  darstellt, 
und  durch  den  die  Zotten  vom  Ei  zum  mütterlichen  Gewebe  ziehen.  —  Mit  der  Ausbildung 
des  intervUlösen  Raumes  erfolgt  eine  gewisse  Abgrenzung  des  fötalen  und  mütterlichen  Gewebes, 
wobei  die  Grenzschicht  in  den  A'iVfliiirfischen  Fihrinstreifen  verwandelt  wird,  in  welchem 
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mütterliche  und  fötale  Grenzzellen  untergehen.  —  Später  entstehen  dann  mehr  und  mehr 
ZottenMume,  die  in  den  intervillösen  Raum  eintauchen,  während  dagegen  ein  anderer  Teil  der 
Zotten,  der  als  breite  Stämme  vom  Chorion  abgeht,  sich  als  eine  große  Zahl  sog.  ßiamm-  oder 
Haftzotten  darstellt,  die  an  der  Serotina  inserieren.  Indem  sich  arterielles  Blut  durch 
Lücken  m  jenen  Raum  ergießt,  während  es  durch  andere  Lücken  in  Venen  ausfließt,  entsteht 
der  sog.  iiiti'rvillöse  Kreislaut:  das  mütterliche  Blut  strömt  also  extravaskulär  und  umspült 
die  Zotten  luimittelbar.  Arterien  imd  Venen  hängen  nur  durch  ein  System  anastomosie- 
render  Lücken  zusammen,  welche  ganz  und  gar  von  den  fötalen  Zotten  begrenzt  werden  (vgl. 
Konmann). 

Im  Gegensatz  Merzu  stellt  sich  der  inter^illöse  Kreislauf  nach  Peters,  Siegenheek  van 
Heukelom  u.  a.  so  dar,  daß  die  dem  mütterlichen  Gewebe  direkt  anliegende  choriale  Ektoblast- 
schale  (Trophoblast)  durch  ihre  arrodierende  Wirkung  materne  Blutkapillaren  eröffnet.  Das 
einchingende  Blut  schafft  dann  Bluträume,  Lahmen  in  der  Tropho-  oder  fötalen  Ektoblast- 
schale,  die  also  ringsum  von  fötalem  Gewebe  umschlossen  sind.  (Jnng  ist  der  Ansicht,  daß 
die  Räume  beim  ersten  Hervorsprießen  der  Zotten  ausgespart  werden.)  Zwischen  den  Lakunen 
bleiben  Zellsäulen  stehen  (Mitosen,  Jung),  und  in  diese  hinein  wächst  sekundär  {Peters,  Jung) 
von  der  Keimblase  das  Mesoblast  mit  seinen  Gefäßen.  So  entsteht  eine  Primordialzotte;  später 
büden  sich  A^erästelungen  der  Zotten,  die  auch  in  den  blutführenden  Raum  eintauchen.  —  Duval 
läßt  die  mütterhchen  Gefäße  in  die  Ektoblastwucherung  der  kindlichen  Zotten  eindringen, 
cUe  Gefäße  erweitern  sich  zu  Bluträumen,  und  infolgedessen  hegen  die  Zotten  allmählich  gleich- 
sam frei  im  mütterlichen  Blut  resp.  in  mütterlichen  Gefäßen.  Es  liegt  nahe,  wenn  man  diese 
Auffassung  acceptiei-t,  das  Syncjiium  für  mütterliches  Endothel  zu  halten  {Pfannenstiel).  Die 
von  einigen  angenommene  ,Endothelmembran'  auf  dem  zweischichtigen  Zottenüberzug  {Mert- 
tens,  Keibel,  Langhans)  wird  von  den  meisten  und  noch  letzthin  von  Paladino,  Kollmann, 
Maximow  und  Jung  entschieden  geleugnet. 

Die  (fötale)  glatte  Innenflache  der  Placenta  wkd  vom  Amnion  bedeckt.  An  der  geborenen 
Placenta  bildet  die  Serotina  außen  eine  rauhe,  etwa  2  mm  dicke  Schicht,  die  Basalplatte  {Wink- 
ler),  von  welcher  keilförmige  Septen  {Deciduakeile)  ausgehen,  welche  den  Kuchen  in  Lappen 
{Kotyledonen)  trennen  luid  dicht  am  Chorion  als  Sclüußplatte  {Winkler)  miteinander  zusammen- 
hängen. Am  Band  der  Placenta,  wo  Basal-  und  Schlußplatte  zusammenstoßen,  ist  ein  Wtdst. 
In  der  mittleren  Schicht  der  Placenta  wü'd  das  deciduale  Gewebe  durch  die  intervillösen  Blut- 
räume  bis  auf  kleine  Inseln  auseinander  gedrängt.  Diese  Bluträume  bilden  ein  von  der  Aorta 
resp.  von  der  A.  uterina  aus  injizierbares  {Waldeyer,  Bumm)  weites  Höhlensystem,  welches 
zwischen  utero-placentaren  Arterien  und  Venen  eingeschaltet  ist.  Die  aus  den  intervillösen 
Bluträumen  ausmündenden  utero-placentaren  Venen  bilden  eui  der  decidualen  Fläche  der 
Placenta  fast  parallel  laufendes  A'etz,  entleeren  sich  zum  Teil  auch  nach  dem  Rand  der  Pla- 
centa hin  in  einen  ringförmigen  venösen  Sinus  (Randvene)  und  senken  sich  in  die  dünnwandigen 
Venensinus  der  muskulären  Gehärmutterwand  ein. 

Bei  der  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  in  der  Norm  eine  Trennung  in  der 
cavernösen  Schicht  der  Decidua  (vgl.  S.  1049).  Ein  Teil  derselben  geht  mit  der  Placenta  ab  und 
bedeckt  an  derselben  als  dünne  Schicht  die  Zotten  und  intervillösen  Räume;  ein  anderer  Teil 
bleibt  mit  den  angerissenen  utero-placentaren  Gefäßen  im  LIterus  zurück.  Die  Fundi  der 
L^terusdrüsen  bleiben  im  Uterus  zurück,  auch  an  der  Placentarstelle  {Leopold). 

Ein  abnorm  starkes  Festhaften  der  Placenta,  Placenta  accreta,  käme  nach  Baisch  dm'ch 
eine  abnormale  Insertion  in  einem  gesunden  oder  in  einem  bindegeweljig  entarteten,  metri- 
tischen  L^tenis  zustande.  Nach  Wegelin  wäre  die  Mucosa  atrophisch,  und  so  könne  das  Chorion 
alsbald  tief  in  die  Muscularis  eindringen.  —  Ebenso  strittig  ist  die  Lehre  über  die  rein 
geburtshülfliches  Interesse  bietende  Placenta  praevia  (s.  Asehoff,  der  PL  praev.  simplex  und 
isthmica  unterscheidet,  je  nachdem  die  Plac.  zum  geringen  Teil  oder  ganz  im  Isthmus,  s. 
S.  1048,  inseriere.    Nach  Zweifel  inseriert  sie  nur  im  Corpus;  s.  auch  Bayer,  Jolhj). 
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Besonders  in  den  ersten  Monaten  der  Gravidität  findet  ein  Einwandern  sehr  sahlreicher 
fötaler  Zellen  in  die  mütterliche  Mucosa  und  Muskulatur  statt,  und  es  wandern  diese  chorialen 
Zellen  besonders  auch  in  das  Venensystem  ein,  dringen  unter  das  Endothel  und  brechen  in's 
Lumen  durch.  (Man  nennt  sie  auch  serotinale  oder  choriale  sog.  Wanderzellen,  Marchand; 
andere  halten  das  Gros  dieser  Zellen  dagegen  für  eine  deciduale  Reaktion  des  müUerlichen 
Gewebes,  Pinto,  Fellner  u.  a. ;  Lit.  bei  R.  Meyer,  der  zwar  die  choriale  Xatur  der  vielförmigen 
Zellen,  aber  nicht  ihre  Wanderungsfähigkeit,  sondern  nur  ein  Eindringen  durch  fortgesetztes 
Zellwachstum  anerkennt.)  Xach  Peh  Leiisden  ist  cUese  Einwanderung  im  3. — 6.  Monat  am 
reichUchsten.  Die  (restalt  der  Zellen  wird  dabei  in  sehr  wechselnder  Weise  verändert ;  manche 
werden  zu  vielkeniigen,  unscharf  konturierten  RiesemeUen.  Aber  nicht  nur  einzelne  Zellen, 
sondern  auch  ganze  Zellbalken,  manche  mit  syncytialen,  liesenzellartigen  Ejiospen,  ja  sogar 
Zotten  können  bei  normaler  Gra\'idität  in  die  Venen  eindringen  und  besonders  bei  lang- 
dauernden  Gelnirten  abgelöst  und  durch  den  Blutstrom  fortgeführt  werden  (Schmorl).  Ja, 
naehPo/f«  fehlt  die^e Deportation(Veil)  vonCliorionzotten  wahrscheinlich  bei  keiner  Schwanger- 
schaft (vgl.  auch  Hilschmann).  Normale  deportierte  Zotten  und  verschleppte  einzelne  Zellen 
gehen  sjTuptomlos  zugnmde.  Hierbei  ist  an  die  auflösende  Wirkung  von  CytoJysinen  im  Suine 
EhrlicVs  zu  denken  *).  Nach  der  Geburt  schwinden  die  Riesenzellen  in  der  Uterusmuskulatur 
in  8  Tagen  oder  persistieren  wochenlang,  degenerieren  aber  hj'alin.  (Wuchern  diese  Zellen 
jedoch  noch  längere  Zeit  nach  der  Geburt  in  lebhafter  Weise,  so  ist  das  eine  Indikation  zur 
Uteruse.xstirpation  —  vgl.  malignes  Chorionepitheliom  S.  1070).  —  Eine  Bedeutmig  für  die 
regenerative  Neubildung  des  Uterinepithels,  welche  Pels  Leusden  den  riesenzelhgen  sjTicj'tialen 
Epithelabkömmlingen  zuweisen  wollte,  haben  andere  nicht  bestätigen  können  (vgl.  Aschoff). 
Ihre  Bedeutung  ist  noch  unaufgeklärt.  —  Diese  sog.  Placentarriesenzellen.  die  also  histogenetisch 
einheitlich  sind,  werden  auch  bei  der  Puerperaleklampsie  in  den  Lungen  (Kapillaren  und  kleinen 
Arterien)  gefunden  {Schmorl,  Lubarsch  u.  a.).  Eine  besondere  Bedeutung  besitzen  sie  hier  aber 
wohl  nicht  {Pels  Leusden).  Die  krampfhaften  Erschütterungen  des  Köi-pers,  welche  das  Los- 
lösen der  Zellen  unterstützen,  kommen  dabei  wohl  auch  in  Betracht.  —  Gelegentlich  werden 
auch  deciduale  Riesemeilen  beobachtet  (s.  W.  H.  SchuUze,  Oherndorfer).  —  (tTser  Knochen- 
markriesenzellen-Embolie  .s.  S.  249.) 

C.  Der  puerperale  Uterus. 
Die  Iniienfläclie  des  friscli  entbiuideiieii  Uterus  ist  von  einer  blaurötlichen  oder  gelbUchen 
Deciduaschiclit  ausgekleidet.  Die  Innenfläche  ist  fetzig  und  mit  Vertiefungen  versehen,  welche 
den  aufgerissenen  Räumen  der  Decidua  ampuUaris  (s.  S.  1049)  entsprechen,  irmerhalb  welcher 
die  Trennung  bei  der  Plaeentarlösung  meist  erfolgt.  Eine  Bedeckung  mit  Oberflächenepithel 
fehlt,  und  die  epithellose  Decidua  ist  eine  richtige  Wundfläche.  Diese  sondert  die  Lochien  aJ 
und  reinigt  sieh  durch  Ahstoßung  der  fetzigen  Deciduamassen,  welche  nekrotisch  oder  fettig 
untergehen  und  mit  den  Lochien  abgehen.  Auch  findet  Emigration  zahheicher  Leukoc}^«! 
statt,  welche  sich  den  Gewebstrümmem  und  der  Loehialflüssigkeit  betmengen.  Die  rterus- 
lochien  sind  in  der  Norm  zunächst  keimfrei,  die  Scheidenlochien  sind  keimhaltig  (näheres  s. 
S.  1073).  Die  Wundheilung,  welche  in  einem  vollständigen  Ersatz  der  Schleimhaut  besteht,  geht 
von  den  spindeligen  Zellen  des  Zwischengeweies,  den  Blutgefäßen  und  den  Fundi  der  Drüsen  der 

*)  Nach  Ehrlichh  Theorie  hat  der  Organismus  die  Fähigkeit,  gegen  fremde  Zellen  und 
Zellprodukte  Antikörper,  sog.  Cijtohjsine,  Heterolysine,  zu  büden.  Veit  hat  die  gegen  depor- 
tierte Zellen  und  Zellprodukte  im  Blut  Schwangerer  gerichteten  Antiköi-per  als  Syncytiohjsim 
bezeichnet  (vgl.  Wormser,  Lit.).  Man  vermutet,  daß  dann,  wenn  eine  solche  Wirkung  auf  die 
deportierten  Zellen  ausbleibt,  die  Bedingungen  zu  einem  rapiden  Weiterwachstum,  d.  h.  zur 
Bildung  emer  malignen  Geschwulst  {Syncyliom  =  malignes  Chorionepitheliom),  gegeben  seien 
(vgl.  Schmauch,  der  recht  optimistisch  sogar  eine  Bekämpfung  auf  dem  Wege  der  Immunisierung 
für  aussichtsvoll  erklärte). 
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wuchernden  tieferen  Sclileiniliaiiilagen  aus.  Von  den  DrüaenepüJielien  aus  entstehen  neue  Drüsen- 
schläuche sowie  aucli  ein  neues  Oberflächenepitliel.  Das  ist  meist  in  3  Wochen  vollendet 
(Wormser,  Lit.). 

Die  Placenlart-tcUe  wölbt  sich  im  ganzen  in  das  Uteruscavum  platvauarliij  hinein,  und 
an  ihr  sind  die  zum  Teil  bereits  vor  der  Geburt  thrombosierten  Venensinus  (der  Serotina  und  der 
anliegenden  Muskulatur)  und  die  Stümpfe  der  dünnwandigen  utero-placentaren  Gefäße  zu  sehen ; 
das  serotinale  Gewebe  ist  blutig.  Die  Hauptmasse  der  Sinus  thrombosiert  erst  nach  der  Geburt. 
Die  Thromben  werden  dann  organisiert,  wodurcli  die  Gefäße  veröden,  die  Vorwölbungen  ver- 
schwinden :  nach  einigen  Monaten  ist  die  Placentaistelle  nicht  mehr  zu  erkennen.  Nach  Frunld 
u.  Sto]per{lAt.)  spielt  die  Hauptrolle  beim  Bliitiiefußn'rachluß  nach  der  Gehurl  eine  in  der  Gravidi- 
tät präparierte  deciduale  Umwandlung  der  Gefäßwände,  als  deren  Resultat  am  Ende  der 
Schwangerschaft  bindegewebige,  in's  Lumen  des  Gefäßes  ragende  Polster  resultieren,  welche 
die  Gefäße  klappenartig  verengern  (gleiche  Veränderungen  kennt  man  auch  an  den  Nabel- 
schnurgefäßen, s.  S.  73).  Dadmch  wird  natüilich  der  thrombotiscli-organisatorische  Verschluß 
wesentHch  unterstützt.  —  Über  anat.  Grundlagen  der  Poslparlunihluiumjen  s.  Lahhardt,  Lit. 

Von  der  Involution  der  Muskulatur  des  puerperalen  Uterus  war  S.  1010  bereits  die  Rede. 
Das  Gewicht  wird  von  1  kg  auf  circa  100  g  reduziert.  Es  mag  erwähnt  werden,  daß  nach  Sänger 
die  Muskelfasern,  welche  der  Verfettung  verfallen,  dabei  nicht  total  untergehen,  sondern  sich 
unter  Resorption  der  körnigen  Masse  nur  verkleinern,  atrophieren,  wobei  die  Kerne  sich  erhalten 
nnd  für  die  Zukunft  aufbewahrt  bleiben;  es  kann  dann  ein  Wiederaufbau  der  Jluscularis  von 
ihnen  ausgehen.  Das  in  der  Gravidität  in  den  Muskelfasern  und  Gefäßen  enthaltene  Gl3'kogen 
schwindet  im  Puerperium  rasch  (Broers,  Gierke).  —  Höchst  merkwüi-dig  ist  das  von  Girode, 
Nehrkorn  und  letzthin  von  Hofbauer  erwähnte  stellenweise  Auftreten  quergestreifter  Muskel- 
züge im  puerperalen  Utenis  (Jletaplasie?). 

1.   Erkrankungen  der  Membranae  deciduae. 

Besteht  eine  chronische  hyperplastische  Endometritis  (gonorrhoischen  oder 
auch,  wie  man  annimmt,  sj^ihilitischen  Ursprungs)  vor  Eintritt  der  Gravidität, 
oder  entwickelt  sie  sich  erst  während  derselben,  so  entsteht  eine  diffuse  oder 
knotig-polypöse  Verdickung  der  Deciduae  {Endometritis  deciduae  fiy  per  plastica 
diffusa  oder  pohjjMsa  s.  tuberosa). 

Letztere  kommt  besonders  oft  bei  Lues  vor  [Virchow).  Aus  gewucherten  Utermdrüsen 
können  sich  gestielte  Bläschen  bilden,  die  außen  an  der  abgelösten  Vera  prominieren.  Die 
xvrdickte  Decidua  ist  gefäßreicher,  \-on  kleinzelligen  Herden,  fibrösen  Zügen  und  fibrmösen 
Streifen  durchzogen.  —  Die  Veränderungen  werden  meist  erst  an  dem  vorzeitig  geborenen  Ei 
konstatiert.  Das  Abortivei  wird  entweder  im  Zusammenhang  mit  der  ganzen  Decidua  als  drei- 
zipfliger Sack  ausgestoßen,  oder  die  ganze  hyperplastische  Decidua  kann  im  Uterus  zurück- 
lleiben;  der  ausgestoßenen  Placenta  fehlt  dann  die  Deciduadecke,  und  nachher  folgt  die  Aus- 
stoßung eines  dreizipfligen,  dickwandigen,  leeren  Deciduasackes.  —  Es  kann  auch  das  normale 
Ende  der  Gravidität  erreicht  werden  (wobei  u.  a.  Hyperemesis  gravidarum  auftreten  kann); 
in  der  Placenta  findet  man  dann  oft  die  sog.  Infarkte  (S.  1059),  und  der  Fötus  ist  häufig  schlecht 
entmckelf. 

Eine  echt  entzündliclic  Endometritis  verhindert  entweder  die  Konzeption  überhaupt  oder 
die  genügende  Einbettung  des  Eici,  indem  sie  eine  innige  Verwachsung  von  Vera  und  Reflexa 
verhindert,  wodurch  die  serotinale  Anlage  schmal,  stielartig  wüd.  Tod  der  Frucht,  Abort  oder 
Blutmolenljildung  können  folgen. 

Bei  der  Hydrorrlioea  uteri  gravidi,  die  sehr  selten  ist  und  meist  im  3. — 4.  Monat  beginnt, 
bleibt  die  Verwachsung  zwischen  Decidua  vera  und  retlexa  aus,  und  das  von  der  cndometritisch 
erkrankten  Vera  produzierte  katarrhalische  Sekret  kann  gußweise  aus  dem  Uterus  ausfließen. 

Über  die  nach  Abort  zurückljleibende  ,decidualc  Endometritis'  vgl.  S.  1003. 
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2.    Erkrankungen  der  fötalen  Eihäute. 

a)  Erkrankungen  des  A  m  n  i  o  n. 

Das  Amnion  ist  die  innerste,  den  Fötus  umgebende  Hülle,  gewissemiaßen  ein  TeU  der 
Leibeswand  (vgl.  Straßmann)  resp.  eine  Fortsetzung  der  Haut  des  lündes,  besteht  aus  einer 
Epithelial-  (Ektoderm-  oder  Epidermis-)  Schicht  und  lockerem  Bindegewebe,  welch  letzteres 
die  äußere  Mesodermplatte  des  Köi-pers  ist.  Die  Amnionflüssigl-eit  ist  für  den  Fötus  ein  Schutz- 
mittel gegen  Stoß  und  Druck  und  gestattet  ihm,  sich  ausgiebiger  zu  bewegen. 

a)  Hijdramnion  besteht,  wenn  die  Menge  des  Fruchtwassers  mehr  als  1 — ly, 
Liter  beträgt;  es  kommen  sogar  bis  30  Liter  {Schneider)  vor. 

Die  Placenla  kann  dabei  oft  groß,  schwer  (selbst  das  Dreifache  der  Norm)  und  öde- 
matös  sein.  —  Die  Vermehrung  des  Fnichtwasscrs  kann  entsprechend  den  Quellen  des  Frucht- 
wassers sowohl  vom  Fötus  als  auch  von  der  Mutter  ausgehen.  Man  findet  Hydramnion  ein- 
mal bei  Kreislaufstörungen  der  Mutter,  die  mit  Ödemen  einhergehen  und  wobei  eine  ver- 
mehrte Transsudation  von  der  Decidua  in  die  Eihöhle  erfolgt.  Von  Circulationsstörungen 
beim  Fötus  kommt  einmal  Stauung  im  Gebiet  der  Nahelvene  (infolge  KnotenbUdungen,  Tor- 
sionen, Stenose)  in  Frage,  was  zu  lebhaften  Transsudationen  aus  dem  kindlichen  Ivreislauf 
führt,  femer  Herzfehler,  Stenose  des  Ductus  Botalli,  sowie  Leber-,  Lungenverdichtungen, 
wie  sie  bei  Syphilis  entstehen.  Vielleicht  kommt  auch  einer  vermehrten  Urtnausscheidung 
des  Fötus  (s.  unten  Herzhj'pertrophie  bei  hydramniotischen  eineiigen  Zwillingen),  oder  ent- 
zündlichen Verändeningen  des  Amnions,  oder  auch  einer  mangelluiften  Resorption  des 
Fruchtwassers  eine  Rolle  in  der  Ätiologie  des  Hydramnion  zu.  —  Oft  treten  zugleich  mit 
Hydramnion  Mißbildungen  des  Fötus  (Hydrocephalie,  Anencephalie,  Spina  bifida,  Pes  vanis, 
Blasenspalte,  Spaltbildungen  im  Bereich  der  Mundhöhle),  sowie  auch  Hydrops  des  Fötus 
auf.  Verf.  sah  in  einem  solchen  Fall  bei  dem  47  cm  langen,  cyanotisch-ödematösen  Fötus 
genau  die  von  Schridde  bei  angeborener  allgemeiner  Wassersucht  erhobenen  histologischen 
Befunde,  kolossale  Blutbildungsherde  und  Hämosiderose  der  Leber,  Vorherrschen  myelo- 
ischen Gewebes  in  der  .30  g  schweren  .Milz,  Blutbildungsherde  in  den  Nieren;  die  zugehörige 
Placenta  wog  1500  g;  Sypliilis  war  auszuschließen.  Sitzenfrey  sah  Analoges  bei  ZwUliiigen  mit 
kongenitaler  akuter  Nephritis  und  imiversellem  Ödem.  —  Eine  alcute  Form  liochgradigsten  Ey- 
dramnions  kommt  in  seltenen  Fällen  bei  eineiigen  Ztdllingen  (haben  stets  ein  gemeinsames 
Chorion)  vor,  wobei  der  Uterus  schon  im  4.  bis  5.  Monat  die  Ausdehnung  eines  hochgravi- 
den haben  kann.  Dabei  ist  nur  der  Eisack  des  einen  Zwillings  hydramniotisch,  während 
der  des  anderen  die  gewöhnliche  Menge  von  Fruchtwasser  enthält.  Der  Fötus  der  hydram- 
niotischen Seite  ist  stärker  entwickelt,  sein  Herz  und  meist  auch  seine  Nieren  sind  hj-per- 
trophisch;  es  besteht  Stauung  im  Gebiet  der  Cava  inferior,  und  Ascites  und  Anasarca 
können  da  sein.  Das  Hydramnion  findet  hier  seine  Erkläning  wohl  darin,  daß  die  Gefäß- 
gebiete der  Placenten  eineiiger  Zwillinge  ja  anastomosieren  und  daß,  wenn  diese  Anasto- 
mosen zwischen  beiden  Nabelschnüren  ungenügend  funktionieren,  oder  wenn  dem  hydram- 
niotischen Zwilling  im  fiegenteil  durch  dieselben  zu\-iel  Blut  vom  anderen  Zwilling  her  zu- 
geführt wird,  eine  Uberfüllung  des  Kreislaufs  des  hydramniotischen  Zwillings  erfolgen  muß, 
was  dann  Stauung  in  der  Nabelvene,  Herzhypertrophie,  vermehrte  Nierensekretion  (hoher 
Prozentgehalt  an  Harnstoff  in  der  hydramniotischen  Flüssigkeit,  Küstner)  zur  Folge  hat 
(vgl.  Kaltenbach).  —  Lit.  über  Hydramnion  bei  Seit:. 

ß)  Abnorm  geringe  Menge  von  Fruchtwasser  in  der  ersten  Zeit  des  Embryonal- 
lebens kann  zu  einer  ungenügenden  Abhebung  des  Amnion  und  zu  Verwach- 
sungen desselben  mit  der  KöriDeroberfläche  führen  (Simonart).  Später  können 
diese  Adhärenzen  bei  der  Zunahme  des  Fruchtwassers  zu  amniotischen  Bändern 
oder  Strängen,  Fäden  und  Schlingen  ausgezogen  werden;  s.  Fig.  625.  (Andere 
führen  diese  Bänder  auf  Hemmungsbiklungen  zurück.)     Diese  können  Ver- 
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wachsungon  veranlassen  (bes.  an  Fing-ern  und  Zehen,  eine  Form  der  Syndaktylie) 
und  Glieder  einschnüren  oder  total  aljlösen  (Selbstaniputation),  aucii  Spalt- 
bildungen, z.  B.  im  Bereich  des  Gesichts,  und  wenn  es  sich  um  breite  Ver- 
wachsungen handelt,  Ektopie  der  Baucheingeweide,  Und:)ilikalhernien,  Hirn- 
hernien  \-erursachen  {Küstner,  KüiiDiiel,  Klaussner,  Haiiiiimm,  Lit.,  Theodorow). 

Nach  Graf  Spee  (Untersuchungen  an  Nagern;  du'ckte  Beobachtungen  über  die  erste 
Entstehung  der  Amnionliöhle  beim  Menschen  sind  noch  nicht  gemacht)  legt  sicli  das  Amnion 
als  eme  Flüssigkeitsansamralung  m  einer  vorher  soliden  Zeihnasse  an.  In  der  4.  Woche  nimmt 
die  Größe  des  Embryo  so  zu  (Miiiot),  daß  er  beinalie  die  ganze  Höhle  ausfüllt.  Dann  delmt 
sich  die  Höhle  durch  reichliche  Flüssigkeitsansammlung  zu  einem  beträchtlichen  Raum  aus, 
liegt  aber  noch  stellenweise  dem  Fütus  dicht  an.  Es  läge  nun  entweder  die  vom  Verf.  m  früheren 
Aufl.  dieses  Buches  geäußerte  Vermutung  nahe,  daß  bei  der  ersten  Höhlenbildung  die  Simonart- 
schen  Bänder  stehen  blielien  (vgl.  Bardeleljen),  oder  man  könnte  denken,  daß  gerade  gegen  Ende 
der  4.  Woche  Gelegenheit  zu  Veruachsungen  mfolge  einer  Aimiionilis  gegeben  wäre  (vgl.  Straß- 
mann), was  sich  der .S'iHiOjfar/schen  Annahme  einer  scAK/irfffCf/t  Verwachsung  nähert. — Als  hitra- 
amnioiische  Mtmhranen  (Marchand,  Lit.)  bezeichnet  man  den  Fötus  fest  umschließende,  folgen- 
schwere, vielleicht  durch  Organisation  einer  von  Blutergüssen  im  Chorion  stammenden  gerinn- 
baren Substanz  entstandene  feinfaserige  Bindegewebsmembranen,  unabhängig  vom  Amnion. 

Bleibt  die  Menge  des  Liquor  amnii  dauernd  gering,  so  wird  die  Gesamtentwicklung  des 
Fötus  beeinträchtigt.  Folgen  sind  schieerste  Mißhitdungen,  wie  Shenenbildung,  Cyklopie, 
kongenitale  Klumpfüße,  Plattfuß  (Kästner)  u.  a.  —  (Lit.  über  Fiaichtwasser  bei  (Joenner.) 

b)   E  r  k  r  a  n  k  u  n  g  e  n  des  C  h  o  r  i  o  n. 

Blasen-  oder  Tmuienmole  (Mola  hydatidosa).  Hierbei  wandeln  sich  die 
Zotten  des  Chorions  in  blasige,  transparente  Gebilde  um.  Das  geschieht  entweder 
im  Bereich  des  ganzen  Chorions,  welches  ja  ursprünglich  überall  Zotten  trägt 
—  und  dann  ist  eine  Placenta  nicht  zu  erkennen,  oder  es  wandeln  sich  nur  die 
Placenta  oder  einzelne  Kotyledonen  oder,  was  bei  Aborten  nicht  selten  (und  mit 
Rücksicht  auf  die  Chorionepitheliome  wichtig)  ist,  gar  nur  einzelne  Zöttchen 
derselben  zu  bläschenartigen,  kugeligen  oder  spindcligen  Gebilden  um,  die  Hirse- 
korn- bis  Kirschgröße  erreichen  und  vielfach  durch  fadenförmige,  fibröse  Stiele 
verbunden  aneinander  hängen,  so  daß  das  i\ussehen  einer  Traube  entsteht. 
Das  Konvolut  der  Bläschen  wird  von  einer  dicken  Schicht  Decidua  und,  wenn 
eine  solche  Mole  geboren  wird,  durch  Blutgerinnsel  zusammengehalten.  Die 
Mole  kann  ein  Gewicht  von  fünf  Pfund  und  mehr  erreichen. 

Wenn  die  Entartung  in  den  ersten  zwei  Monaten  auftritt,  so  wandelt  sich  das  ganze  Ei 
in  eine  Traubenmole  um,  an  der  von  einer  Höhle,  einem  Fötus,  einer  Placenta  nichts  zu  sehen 
ist  (sterile  Molej.  Entarten  die  Zotten  sputer  in  ausgedehntem  Jlaße,  so  stirbt  der  Fötus  ab, 
und  man  findet  ihn  in  der  Eihöhle;  man  erkennt  die  Placenta,  welche  partiell  oder  total  in 
traubige  Massen  umgewandelt  ist.  Meist  wird  die  Blasenmole  im  3. — 5.  Monat,  oft  unter  lebens- 
gefährlichen Blutungen  ausgestoßen.  —  Selten  sind  Blasenmolen  der  Tule  (Lit.  bei  Risel). 
Die  Ätiologie  ist  noch  strittig.  Man  hat  eine  abnorme  Beschaffenheit  des  Endometriums,  eine 
Endomelrüis,  beschuldigt  (vgl.  u.  a.  Stoffel,  Seitz);  andererseits  sprechen  aber  Fälle  von  Zwil- 
lingsschwangersehaft,  bei  denen  sich  neben  einer  Blasenmole  eine  gut  entwickelte  1'' nicht  findet, 
mehr  dafür,  daß  eine  primäre  Störung  des  Eies  zugrunde  liegt  (Lit.  bei  Eiset).  Theorie  von 
Durante  s.  S.  1058.  —  Die  Krankheit  ist  im  ganzen  selten,  kommt  aber  relativ  oft  in  vorgerück- 
teren Jahren  vor ;  sie  geht  meist  mit  Albuminurie,  oft  mit  Nephritis  und  Ödemen  eüdier.  Der 
Uterus  wächst  unverhältnismäßig  rasch  zu  ansehnlicher  Größe  an.  Dann  treten  vorzeitige 
Blutungen  und  Abgang  zähen  Schleims  auf,  was  wohl  dadurch  entsteht,  daß  bei  dem  ödema- 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     f>.  Aufl.    H.  o7 
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tosen  Anschwellen  immer  einzelne  Zotten  herausgezerrt  werden.  Der  Angabe,  daß  Ovarial- 
vero-rößenmg  eine  tj^jische  Begleiterscheinung  sei  {Kronner),  widersprechen  die  Erfalmmgen 
des  Verf.  (s.  S.  954).  —  Es  kommen  auch  Kombinationen  mit  Blutmolen  vor. 

Was  die  histologische 
Zusammensetzung  derBla- 
senmole  betrifft,  so  nahm 
Virchow  eine  schleimige 
Verquelhmgmit  Schleim- 
gewebsvermehrnng  an 
und  nannte  sie  Myxoma 
chorii.  Langhans  sprach 
sich  aber  gegen  diese 
Auffassung  aus,  und  auch 
Orth  betonte  bereits,  daß 
es  weder  chemisch  noch 
durch  Färbung  mit  Me- 
thylenblau oder  Thionin 
zu  beweisen  ist,  daß  es 
sich  tatsächlich  um  Mucin 
handelt ;  die  Affektion 
mache  vielmehr  den  Ein- 
druck eines  ödematösen 
Zustandes  {v.  Franque 
nimmt  dagegen  wieder 
eine  Schleünvermehrung, 
eine  Sekretionsanomalie 
der  La7ighansschen  ZeU- 
schicht  an).  Nach  den 
gut  übereinstimmenden 
Untersuchungen  von  F. 
Marchand  und  von  L. 
Fränliel  ist  die  hj^dro- 
pische  und  zmn  Teil 
schleunige,  im  Centrum 
beginnende  Entartung 
des  Stromas,  die  zu  Uasi- 
ger  Auftreilung  der  Zot- 
ten führt,  aber  nicht  das 
Wesentliche  oder  Bedeu- 
tungsvolle an  der  Erki'an- 
kung;  vielmehr  beginnt 
die  Veränderung  am.  Zot- 
tenepithel, an  dem  sich  eine  lebhafte,  mit  Mitose  einhergehende,  mehr  oder  weniger 
regellose TFMc/iero)ij  zeigt,  an  der  inersterLmiedie Langhans$d\eZellscMcht{lötal) 
beteiligt  ist  (s.  Fig.  590  u.  591).  Die  Wucherung  kann,  wie  in  einem  il/örf/ianf?schen 
Fall  und  in  der  in  Fig.  590  und  591  abgebildeten  Beobachtung,  sehr  hochgradig 


Fig.  590. 
Zotten  einer  Blasenmole  mit  hydiopischem  Stroma  und 
starker  Zellwucherung  am  Überzug  und  riesenzellartigen 
Syncj'tialknospen.  34iälir.  Frau,  hat  6  mal  geboren.  Letzte 
Menses  vor  10  Wochen;  vor  4  Wochen  Einsetzen  einer  star- 
ken Blutung.  Ausräumung  förderte  blasige  Zotten,  Blut- 
klmnpen,  Decidualappen  zutage.  Die  Frau  bheb  dauernd 
gesund.     Ganz  schwache  Vergr. 
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sein.  In  anderen  Fällen  ist  sie  aber,  wie  Langhans  hervorhebt,  und  wie  auch 
Verf.  öfter  sah,  viel  unbedeutender.  Sie  ist  aber  auch  an  den  verschiedenen 
Zotten  von  sehr  wechselnder  Stärke  (Fig.  590).  Der  lebhaften  Wucherung 
folgen  degenerative  Veränderungen  der  Zeihnassen,  an  denen  auch  das  Sijncijtium, 
dessen  genetische  Ubereinstininiung  mit  der  Zellschicht  uns  hier  ganz  besonders 


^* 


FiK-  591—593. 

A  Detail  von  der  in  Fig.  590  abgebildeten  Blaseiiniole;  vom  Rand  einer  Zutte.  a  Zottenstroma 
mit  Zellen,  h  Langhanssche  Zellen,  glykogenhaltig,  bei  c  stark  gewuchert  und  vergrößert, 
mit  Vakuolen  und  teilweise  mit  sehr  großen  Kernen  (bei  i  fettig  degeneriert,  mit  chromatin- 
reichem  Kern.)  d  Spicytien  mit  Vakuolen  und  großen  Kernen,  c  Syncytium  mit  dicht 
gedrängten  Haufen  chromatinreicher  Kerne,  /  rote  Blutkörperchen,  zum  Teil  zu  hyalüien 
Massen  konfluiert,  y  Leukocyten.  h  Bürstenjjesatz  am  Syncytium.  k  Mitose  einer  Lang- 
hansschen  Zelle,  ganz  dicht  dabei  noch  zwei  Zellen  in  Mitose. 

B  Stück  des  Sjiicytiums  von  einem  Flemming- Präparat  eines  anderen  P'alles.  Die  Fetttröpf- 
chen und  -körnchen  durch  Osmiumsäure  schwärzlich-braun  gefärbt.  Hier  und  da  sind 
Kerne  zu  sehen;  andere  sind  von  Fett  verdeckt. 

C  Stück  von  einem  Zottenüberzug  derselben  Mole  wie  in  A,  welches  bei  h  die  Umwandlung 
der  Langhansschen  Schicht  in  Syncytium  illustriert;  Kerne  darin  noch  in  ziemlich  regel- 
mäßigen Abständen  verteilt.  Bürstenbesatz.  Unter  dem  Sj7icytium  folgt  sofort  das  meso- 
dermale  Stroma  (a)  der  Zotte  mit  seinen  spindeligen  Zellen. 

A  B  C  bei  283  fach.  VergT. 
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deutlich  zu  sein  scheint  (s.  z.  B.  Fig.  C),  teilnimmt;  diese  bestehen  in  hydropischer. 
blasiger  Quelhmg,  vakuolärer  Umwandlung  mit  regelloser  Lagerung  der  Kerne. 
An  manchen  Stellen  wandelt  sich  die  Zellwucherung  zu  einem  feinwabigen, 
fast  kernlosen  Maschenwerk  um  (s.  Fig.  590).  In  den  Lanrjhansschen  Zellen 
ist  Glycogen,  im  Syncytium  sind  massenhafte  Fetttröpfchen  vorhanden  (s.  Fig. 
B).  In  dem  bindegewebigen  Stroma  der  gefäßlosen  Zotten  überwiegen  degene- 
rcdive  Vorgänge;  die  centralen  Teile  verflüssigen  sich,  die  peripheren  bleiben 
eventuell  erhalten;  teilweise  gehen  die  gequollenen  Zotten  unter  Kernschwund 
auch  völlig  nekrotisch  zugrunde. 

Diiravle  hält  einen  successiven  Schwund  der  Zottencapillaren  nach  einer  vorausgehenden 
ohlilerierenden  Wuchermig  der  Enchthelien  (Endocapillarite  oljliterante;  Ursache  mütterhche 
Toxine)  für  das  entscheidende  Moment  bei  der  blasigen  Degeneration:  Die  Zotte  nimmt  ver- 
mittelst ihrer  gut  erhaltenen  zeitigen  Bedeckung  weiter  Substanzen  aus  dem  mütterlichen  Blut 
osmotisch  in  sich  auf  (Voraussetzung  davon  ist,  daß  die  mütterliche  Crrculation  nicht  sistiert) 
und  schwillt  an.  da  eine  entsprechende  Absoi^ition  nach  dem  Fötus  hin  durch  die  Gefäßob- 
stniktion  unmöglich  geworden.  Die  überernährte  sjnicytiale  Bekleidung  wuchert  nicht  nur' 
entsprechend  der  starken  Ausdehnung  der  Zotten,  sondern  weit  darüber  hinaus.  Li  einer 
zweiten  Arbeit  bezeiclmet  D.  die  Hole  geradezu  als  Adenome  villeux.  Dieselbe  Erklänmg  gilt 
auch  für  die  sterile  Mole,  bei  der  ja  fötale  Gefäße  iu  den  Zotten  fehlen. 

Zuweilen  treten  auch  im  Siroma  große  Zellen  auf  (Clialetskij),  die  als  eingewanderte  fötale 
Epithelien  angesprochen  werden  (Neianamt).  —  Besonders  interessant  ist,  daß  die  wuchernden, 
blasig  gequollenen  epithelialen  Zellmassen  (und  zwar  auch  wieder  hauptsächhch  die  vom  Lang- 
/jonsschen  Typus)  unter  Durchbrechung  des  Fibrmstreifens  (S.  1050)  in  die  Decidua  lasalis, 
ja,  bis  in  das  angrenzende  Myometrium  eindringen,  und  zwar  im  Gegensatz  zum  physiologischen 
Verhalten  (S.  1052)  üi  Fällen,  wie  in  dem  von  Marchand,  in  so  exzessiver  Weise,  daß  die  Zeich- 
nung der  kompakten  und  kavernösen  Schicht  der  Decidua  ganz  zerstört  sein  kaim,  die  sog. 
Decidualsepta  fehlen,  zahlreiche  zu-  und  abführende  Gefäße  verlegt  werden,  während  andere 
Gefäße  von  der  eindringenden  Zelh\'ucherung  eröffnet  werden.  Die  Zellwucherung  ist  im  Gegen- 
salz zur  Norm  von  viel  längerer  Dauer  und  von  viel  größerer  Extensität  und  Intensität;  doch  ist 
dies  Verhalten  nicht  in  allen  Fällen  so  prononciert  (Langhans-Chaletzhj). 

Sehr  verständhch  wü'd  dadirrch  das  Verhalten  der  sog.  interstitiellen  destruierenden 
ßhisciiniole,  wie  sie  v.  Volhnann  zuerst  beschrieb  (s.  auch  Kaiiffmann).  Hier  wü-d  die  Decidua 
von  den  \\-uchernden  Zotten  durxhbrochen.  Die  Zotten  wachsen  in  den  Blutbahnen  der  Decidua 
basalis  weiter,  breiten  sich  in  den  Venen  der  Uterusmuskulatur  aus  und  können  bis  unter  das 
Peritoneum  vordringen.  Perforation,  Peritonitis,  innere  oder  äußere  A'erblutung  und  auch 
Metastasen  können  folgen  (Dunger  weist  der  d.  B.  eine  gewisse  Mittelstellung  zwischen  Blasen- 
mole und  Chorionepitheliom  zuj.  —  Elienso  vermitteln  Marchatids  Untersuchungen  besonders 
das  Verständnis  jener  Fälle,  wo  die  Blasenmole  malign  ist  (das  kann  man  der  einzelnen  Zotte 
nicht  ansehen,  sondern  läßt  sich  nur  aus  ihrem  destruierenden  Verhalten  zur  Umgebung 
schließen  —  s.  S.  1070),  oder  wo  von  zurückbleibenden  Resten  einer  Blasenmole  im  Gebiet  der 
Decidua  serotina  aus  eine  destruierende  epitheliale  Gesclnvulst  entsteht.  Von  den  hochgradigen 
Zellwucherungen,  wie  sie  bei  der  Blasenmole  vorkommen  können,  ist  bis  zur  malignen  Geschwulst 
kein  sehr  weiter  Schritt  mehr.  Kommen  doch  auch  ausgedehnte  ZeUverschleppungen  in  die 
Lungen  bei  Blasenmole  vor,  welche  freüich  ohne  Folgen  sind  (nach  Dunger  heilen  sie  durch 
Bindegewebsumwandlung  aus).  Wir  werden  auf  diese,  jetzt  maliffiies  Chorionepitheliom 
(L.  Pick,  Marchand}  genannte  Geschwulst  später  noch  genauer  eingehen  (s.  S.  1067).  (Lit. 
Risel,  s.  auch  Daels). 

Die  Placenla  marginata,  bei  der  sich  rings  um  den  Kand  der  PI.  durch  Einfalzung  des 
Chorioiis  ein  weißlicher  Streifen  bildet,  sowie  die  PI.  circumvallata,  bei  der  sich  der  Rand  der 
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PI.  umbiegt  oder,  wie  andere  Ijeselueiben,  durch  Inbrinablagerungen  zwischen  den  Blättern 
der  miteingefalzten  Reflexa  wallartig  erhebt,  haben  vorwiegend  geburtshülflichcs  Interesse. 
(Lit.  und  Theorien  der  Entstehung  Ijei  Lirpmanii,  S/ioiirnt  uiul  l)esonders  7?.  Meyer.) 

3.   Erkrankungen  der  Placenla. 

a)  Rt'2:rossivi'  VeräiKlcruiigoii.  Verkalkung  kommt  in  jeder  reifen  Placenta  vor  und  be- 
trifft wesentHcli  die  übruiösen  Massen  (Mtrttem).  —  Verfettung  kommt  in  dem  decidualen 
Anteil  der  Placenta  vor.     Es  können  kleine  weiße  Flecken  entstehen. 

b)  Bei  Nephritis  der  Mutter  (die  auch  auf  den  Fötus  übergelien  kaim,  vgl.  Sitseii/reij)  kann 
Oedem  der  Placenta  zugleich  mit  Hych-ops  des  Fötus  auftreten. 

c)  Fibriiikeile  oder  Tliromboseu  der  mütterlichen  Bluträume,  sog. 
weiße  InfarJite  der  Placenta. 


i-fcjc^ltjl^  V-aa..^ 

Fig.  594. 
.Multiple  Tlnombosen.  sog.  weiße  Infarkte  der  Placenta.    Xat.  Gr. 

Diese  opaken  Herde,  von  stärker  oder  schwächer  rötliciier  bis  hellgrauer 
oder  gelbweißer  Färbung,  stellen 
teils  rundliche  oder  unregelmäßige 
Knoten,  teils  Keile  oder  derbe 
Platten  dar  (Fig.  594).  Am  Rande 
der  Placenta  bilden  sie  häufig 
entweder  einen  über  das  Niveau 


sich  erhebenden  derben  Ring  oder 
nehmen  größere  Partien  ein,  die 
oft  zugleich  eingesunken  sind.  Die 
Placenta  kann  auf  das  dichteste, 
zuweilen  (einseitig  bei  Zwillingen) 
total  von  den  weißen  Infarkten 
durchsetzt  sein.  Manche  centralen 
Abschnitte  größerer  Keile  werden 
von  weicheren  weißrötlichen  bis 
gelblichen  (fast  eiterähnlichen) 
Massen  eingenommen. 

Mikroskopisch  handelt  es  sicli  um 
nekrotische  Herde,  irmerhalb  deren  man 
die  inlervillösen  Blulräume  durch  eine  fi- 
irinöse  Thrombose  geschlossen  findet;  in 
dem  Fibrin  sind  entweder  fötale  oder  de- 
ciduale  Gewebsteile  oder  beides  einge- 
schlossen. Rote  und  weiße  Blutkörper- 
chen   oder    Piiimeiil   von    Blutfarljstoff 


Fig.  595. 
Sog.  Infarkt  der  Placenta.  a  normale  Zotten  von 
Blut  umgeben,  h  längsgetroffene,  in  Nekrose  be- 
griffene Zotte.  Im  Inneren  des  Bildes  ein  inier- 
viUöser  fibrinöser  Thrombus,  innerhalb  dessen  außer 
der  Zotte  b  noch  2  querdurchschnittene,  nekro- 
tische Zotten  liegen.  Fast  überall,  wo  (he  Zotten 
an  die  Thrombusmassen  angrenzen,  fehlt  ihnen 
das  Epithel.     Mittl.  Vergr. 
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kommen  hier  und  da  in  den  Herden  vor.  Ältere  Herde  können  auch  Kalk  enthalten. 
Das  Fibrin  ist  teils  homogen,  aber  von  Spalten  durchzogen  (kanalisiertes  Fibrin,  Lanij- 
hans),  teils  f einfädig;  an  den  erweichten  (eiterähnhchen)  Stellen  ist  es  zu  einer  kömigen 
Detritusmasse  umgewandelt.  Wo  Zotten  innerhalb  des  Thrombus  liegen  oder  ihn  berühren, 
haben  sie  ihr  Epithel  mehr  oder  weniger  völlig  verloren;  ihr  Stroma  ist  hj'alin  degeneriert, 
für  Kernfärljung  unzugängig,  trüb  oder  glasig,  die  Gefäße  sind  undurchgängig  oder  über- 
haupt ganz  unkenntlich  (Fig.  595).  —  Im  angrenzenden  decidualen  Gewebe  sind  teils  keine 
Veränderungen,  teils  Wuchenmgsvorgänge  zu  sehen,  welche  vielleicht  eine  Organisation  des 
toten  Bezirks  einleiten,  vielleicht  aber  auch  primär  sind  und  den  Herd  überhaupt  hervorgerufen 
haben.  (Im  letzteren  Fall  handelt  es  sich  dann  um  eine  primäre  Endometritis  deciduae).  Das 
decidvak  Grunägewebe  kann  auch  hier  und  da  h}'alin  oder  streifig  fibrinös  umgewandelt  sein  und 
nekrotische  Zellen  enthalten. 

Ivleine  Infarkte  sind  sehr  liänfig  und  wahrscheinlich  gar  nicht  pathologisch; 
die  Kinder  können  dabei  ganz  gesund  und  kräftig  sein.  Zahlreiche  größere 
Thrombosen  gehen  mit  Verödung  von  größeren  Gefäßgebieten  Hand  in  Hand, 
infolgedessen  sich  der  Fötus  schlecht  entwickelt  oder  gar  abstirbt.  Ist  die 
Serotina  diffus  erkrankt,  so  wird  die  Placentarlösung  erschwert. 

Ätiolosisfh  kommen  vor  allem  Endometritis  imd  Nephritis  {Fehling,  vgl.  auch  Seitz, 
Kivorostansky)  in  Betracht.  Sichere  Beziehungen  zu  Syphilis  sind  anatomisch  nicht  erwiesen, 
doch  scheinen  besonders  subdeciduale  Thrombosen  bei  mütterlicher  Syphilis  vielleicht  etwas 
häufiger  zu  sein. 

Es  sei  bemerkt,  daß  sich  Fibrin  normaleru-eise  in  der  Plaeenia  bereits  vom  zweiten  Monat 
an  und  gegen  Ende  der  Gravidität  recht  reichlich  findet,  so  an  der  placentaren  Fläche  des 
Chorion  {Langhans),  wo  es  an  der  reifen  Placenta  graue  Fleckchen  bildet,  ferner  an  der  placen- 
taren Seite  der  Serotina,  da,  wo  die  fötale  und  mütterliche  Decidua  sich  berühren  (Nitabuch- 
scher  Fibrinsireifen),  sowie  an  der  Oberfläche  von  Zotten  da,  wo  diesen  das  (gerinnungshemmende, 
Eberhardt)  Sjiicytium  fehlt.  —  Den  Ursprung  des  Fibrins  (welches  ebenso  wie  alles,  was  man 
als  hyalin  in  der  Placenta  bezeichnet,  in  frühen  Stadien  die  Weigertsche  Fibrinfärbung  gibt, 
später  nicht  mehr,  Merttens)  erblickt  man  teils  in  einer  Degeneration  von  Chorionepithel  oder 
Deciduazellen,  teils  in  einer  Sekretion  oder  Exkretion  von  Seiten  der  ChorionepitheUen  oder  aber 
in  thrombotischen  Abseheidxmgen  aus  dem  Blut. 

Ansichten  über  die  Entstehung  der  sog.  weißen  Infarkte. 

Dieselbe  Verschiedenheit  der  Ansichten  wie  über  das  normale  Fibrin  in  der  Placenta 
herrscht  über  die  Entstehung  der  fibrinösen  Keile,  welche  vielfach  sicher  überhaupt  nicht  patho- 
logisch sind.  Von  den  vielen  Ansichten  seien  einige  erwähnt.  Man  nimmt  als  primär  an: 
a)  eine  Verändenuig  der  Decidua;  die  mfolge  von  Endometritis  wuchernden  Deciduazellen 
umwachsen  die  Zotten  und  gehen  selbst  nachher  hyalin  zugrunde  (.SYe/^ecA-).  b)  Erkrankungen  der 
Oefäßc  der  Stamnizotten,  doch  nicht,  wie  Ackermann  früher  annahm,  eine  Periarteriitis  nodosa, 
sondern  vorwiegend  eine  Endarteriitis  (Favre,  Ackermann),  welche  zu  ischämischer  Xefa'ose 
der  Zotten  und  folgender  Thrombenbildung  in  den  intervillösen  Räumen,  also  zu  anämischer 
Infarkthildmig  führe.  (Dieselben  Gefäßbefunde  werden  von  manchen  mit  Unrecht  auch  auf 
Syphilis  bezogen.)  Später  nahm  Ackermann  an,  daß  es  sich  nicht  um  Thrombose,  sondern  um 
ein  Sekretions-  resp.  Degenerationsprodukt  des  Chorionepithels  resp.  der  Deciduazellen  handele. 
Die  Beziehung  der  ganz  inkonstanten  arteriitischen  Befunde  zur  Entstehung  der  Fibrüikeile 
ist  recht  zweifelhaft.  Interessant  smd  in  dieser  Beziehung  Befunde  von  Merttens.  Dieser 
fand  bei  Untersuchung  von  Placenten,  welche  längere  Zeit  nach  dem  Absterben  des  Fötus  im 
Utenis  retmiert  wurden,  und  wobei  alle  Gewebe  der  Placenta  selbst  gut  ernährt,  bleiben,  eine 
Wucheru7ig  der  Intima,  die  sich  besonders  an  den  Arterien  der  Stamm-  und  Ernährungs- 
zotten einstellte  und  zu  Verschluß  führte;  in  den  ,Infarkten\  welche  in  solchen  Placenten 
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gefunden  wurden,  fanden  sich  scilclie  Gefäßveränderungen  gerade  niehf.  (Dieselben  Gefäl3- 
veränderungen  werden  \-on  manchen  als  Zeichen  der  Sijphilis  angesehen  [Primimj].  Da  in  den 
Fällen  von  Mnllens  Lues  aber  ausgeschlossen  war,  so  können  sie  nicht  als  charakteristisch 
füi-  Lues  gelten.)  —  c)  Vielfach  nimmt  man  jetzt  eine  primäre  liiiniatoKenc  Tliroinbosc  in  dem 
intervillösen  Raum  an.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  das  Auftreten  der  Gerinnung  von 
dem  Untergang  des  (gerinnungshemmenden,  liherhardi)  Zotteiu'pithels  abhängig  ist.  Auch  die 
jüngste  Arbeit  von  Hihrhmann  uiul  Linihnikal  faßt  den  Infarkt  als  eine  hexondere  AH  der  Throm- 
bose auf,  zu  deren  Zustandekommen  Verlangsamung  des  Blutstromes  imd  Veränderangen  des 
Epithels  notwendig  seien.  Regressive  Metamorphosen  im  Infarkt  bedingen  dann  dessen  späteres 
definitives  Aussehen.  Auch  Verf.  wendet  die  Bezeichnung  Thromhosen  oder  Fihrinlmk  schon 
seit  Jahren  an  (s.  IL  Aufl.  1901).    Schickele  schlägt  den  Namen  FihrMnoten  vor. 

d)  Infektiöse  G  r  a  n  ii  1  a  t  i  o  n  s  g  e  s  c  li  w  ü  1  s  t  e  der  P  1  a  c  e  n  t  a. 

«)  Ob  in  einem  Falle  Si/phiJis  der  Placenta  bestellt,  ist  oft  schwer  zu  beur- 
teilen, und  es  ist  durchaus  nicht  immer  möglich,  auf  Grund  der  histologischen 
Untersuchung  der  Placenta  allein  überhaupt  die  Diagnose  auf  Lues  der  Frucht 
zu  stellen.  Doch  gibt  es  auch  öfter  Veränderungen,  welche  einen  solchen  Schluß 
wohl  gestatten.  Es  ist  aber  stets  geraten,  wenn  möglich  vor  allem  die  lebende 
oder  abgestorbene  Frucht  (s.  S.  709)  und  auch  die  Nabelschnur  (S.  1063)  zu 
untersuchen,  ehe  man  sein  Urteil  abgibt.  Oft  sind  die  Placcnten  im  Gegensatz 
zur  elendesten  Entwicklung  des  Fötus  sehr  groß,  plump,  schwer  imd  häufig 
derber  und  blasser  als  normal. 

Die  normale  Placenta  eines  reifen  Kindes  wiegt  durchschnittlich  etwas  über  500  g,  (Dicke 
2,5 — 3,  Durchmesser  16 — 20  cm),  verhält  sich  zum  Körpergewicht  wie  1  :  6;  bei  Syphilis  kann 
das  Verhältnis  wie  1  :  3  werden  (Rosinsli,  Mracek).  Zottenhyperplasie  und  Zottenödem  be- 
dingen hierbei  die  Gewichts-,  Volums-  und  Konsistenzvermehrung. 

Die  mikroskopisclien  Befunde  sind  niclit  konstant.  Ernst  Fränkel  beschrieb  eine  Placen- 
titis  foelalis,  die  in  einer  knolligen  Anschwellung  und  schon  makroskopisch  plumpen  Verdickimg 
der  Chorionzotten  besteht,  die  er  als  deformierende  Graiiiilatioiiszelleiiwueheriing  der  Placeiitar- 
zotten  bezeichnet;  hierbei  wird  der  Grandstock  der  Zotten  durch  eine  von  den  Gefäßen  aus- 
gehende zellige  Wucherung  eingenommen,  die  selbst  zu  Gefäßobliteration  führen  kann;  gleich- 
zeitig proliferiert  meist  das  Zottenepithel.  Diese  Befunde  wurden  teils  bestätigt,  teils  durchaus 
negiert  (Lit.  bei  Thomsen).  Auch  Rosinski  beschreibt  das  Bild  einer  diffusen  Entzündung  mit 
allseitiger  Proliferation  der  Gewebe,  und  zwar  Hj^jerplasie  des  Stromas,  der  Gefäße  sowie  des 
epithelialen  Überzugs.  Von  den  kleinsten  Gefäßen  soll  der  Prozeß  ausgehen.  Doch  ist  diese 
Betonung  des  vaskulären  Ausgangs  zu  scharf  und  für  viele  Fälle  sicher  nicht  zutreffend.  Daß 
man  die  zellige  Zottenhyperplasie  häufiger  und  oft  kombiniert  mit  Ödem  der  Zotten  antrifft, 
kann  auch  Verf.  bestätigen  und  stimmt  Tliomsen  (Lit.)  durchaus  bei,  daß  man  scJucere  Grade 
dieser  Veränderung  wohl  nur  bei  Syphilis  sieht.  Daneben  finden  sich  in  den  fötalen  Häuten  oft 
Leukocyteninfiltrate,  die  in  AbsceßbUdung  übergehen  können.  Die  Placenta  matema  fand 
Thomsen  stets  frei  von  charakteristischen  oder  gar  spezifischen  Veränderangen.  —  Mracek 
(Lit.)  hält  Veränderungen  der  Gefäße  für  noch  wichtiger.  Die  Gefäße  werden  als  .knorpeUg', 
rigid,  starrwandig  geschildert,  mit  vielfacher  Lumenverengerung  bis  zu  völliger  Obliteration. 
Schwab,  der  die  großzellige  Zottenwucherang  auch  anerkennt,  beschreibt  ebenfalls  Endo-  und 
Periarteriitis-  und  -phlebitis  (s.  auch  Franceschini).  —  Auch  eine  hauptsächlich  an  der  uterinen 
Fläche  der  Placenta  vorkommende  Gummabildung  ,Endometritis  placentaris  gummosa'  wurde 
beschrieben  (Virchow,  E.  Fränkel).  Doch  mag  es  sich  hier  wohl  nur  um  sog.  Infarkte  handeln, 
die  ja  bei  Syphilis  vielleicht  häufiger  wie  sonst  vorkommen.  —  Auch  Verkalkungen  können 
besonders  reichlich  sein  und  gerade  in  dem  Stroma  und  in  den  Gefäßwänden  der  Endzotten 
auftreten,  welche  zugleich  auch  verfettet  sein  können.  —  Hitschmann  und  Volk  negieren  die 
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Spezifität  aller  als  Placentarsyphilis  beschriebenen  Veränderungen.  Doch  muß  man  hier 
zwischen  ,spezifisch'  im  strengen  histologischen  Sinn  und  pathognostisch  miterscheiden.  Die 
zellige  Zottenhyperplasie  ist  aber  wohl  sicher  pathognostisch. 

Paaschen,  Wallich  und  Levaditi  u.  viele  a.  fanden  mit  Levaditis  Silbermethode  Spim- 
chäteti  hauptsächlich  in  Zotten  bei  Sj^ihilis  des  Fötus;  Mohn  z.  B.  fand  sie  in  der  Nabelschmir 
in  50  %,  in  der  Nachgeburt  in  70  "^q  von  Fällen  mit  S^-phibs  der  Eltern,  s.  auch  Bab.  (Ab- 
bildung von  Spirochaeten  S.  801.) 

ß)  Tuberhäose  der  Placenta  ist  bei  akuter  Miliartuberkulose  oder  bei  Uterus- 
tuberkulose  oder  auch  bei  schwerer  Luugenplithise  der  Mutter  gar  nicht  selten. 
(Lit.  im  Anhang). 

Von  der  Mutter  aus  können  meist  hämatogen,  seltener  durch  direktes  Übergreifen  tub. 
Genitalveränderungen,  eventuell  alle  am  Aufbau  der  Placenta  partizipierenden  Teile  infiziert 
werden  (Sclimoii  und  Geipel).  Anr  häufigsten  entstehen  Tbb.  haltige,  käsige  Herde  intervillös 
in  den  mütterlichen  Sinus;  die  Zotten  können  dabei  frei  bleiben  oder  mitergriften  werden. 
Auch  können  die  Zotten  selbständig  erkranken,  wobei  Tbb.  alsbald  wohl  durch  Lücken  im 
Zottenmantel  eindringen  und  sich  im  Bindegewebsgerüst  und  den  Gefäßen  etablieren,  und  es 
bilden  sich  hier  typische  Tuberkel.  Der  Fötus  kann  infiziert  werden;  nach  Sitzenfrey  scheint 
diese  placentare  Übertragung  der  Tuberkulose  weit  häufiger  zu  sein  als  man  bisher  annahm.  Das 
kann  auch  ohne  tuberkulöse  Gewebsveränderungen  der  Placenta  geschehen,  wenn  während  der 
Geburt  Schädigungen  der  Zottengefäße  eintreten,  wodurch  Tbb.  in  die  intervillösen  Räume 
gelangen  (s.  Leuenherger  und  auch  Novak  u.  Kamel).  —  Auch  kommen  rasch  verkäsende  Rmid- 
zelleninfiltrate,  aber  auch  typische  tuberkulöse  Herde  {Sitzenfrey)  in  der  Decidua  6asafc  (Durch- 
brechung des  Nitabuchschen  Fibrinstreifens,  tljergreifen  auf  die  intervillösen  Räume,  Zotten- 
tuberkulose, Zerstörung  der  Ansatzstellen  von  Hattzotten  und  dadurch  bedingte  Blutungen  und 
Abort  können  folgen)  sowie  an  der  chorialen  Deckplalle  der  Placenta  voi'.  Die  Decidua  vera 
kann  gleichfalls  in  dieser  diffus  verkäsenden  Form  und  ohne  Beteiligung  der  Placenta  erkranken 
{Schrtimpf). 

Für  zahlreiche  Mikroorganismen  steht  der  Übertritt  von  der  Mutler  auf  die  Frucht  durch 
das  Placentarfilter  fest.  Hier  sind  zu  nennen:  Milzbrand-,  Rauschbrand-,  Rotzbacillen,  Spüo- 
ehäten  des  Typhus  recurrens  u.  der  Syphilis,  Bacillen  des  Typhus  aljdominalis,  Pneumokokken, 
Stapliylokokken.  Der  Durchtritt  kann  erfolgen,  kann  aber  auch  ausljleiben.  Die  Bedingungen 
für  den  Übertritt  in  den  kindlichen  &eislauf  sind  sub  partu  (Gärtner)  besonders  günstig,  und 
Placentarveränderungen,  besonders  Blutungen,  begünstigen  denselben  (Malvoz,  Birch-Hirsclt- 
feld  u.  a.). 

-,')  Geschwülste  der  Placenta  sind  selten,  meist  sind  es  Abstufungen  und  iTbergänge  von 
Fibrom,  Myxom,  Angiom  (Storch,  Niebergall,  Bode  und  Schmort,  Albert,  Beneke  u.  a.).  Dienst 
(Lit.)  ist  der  Ansiclit,  daß  alle  Placentargeschwülste  ,allantogene,  myxofibröse  Kapillarangiome 
des  Chorion's'  darstellen  und  je  nach  dem  Vorherrschen  von  Gefäßen  oder  Bindegewebe  als 
Chorioma  angiomatosum  resp.  fibrosiim  zu  bezeichnen  sind.  Der  ,allantogene'  Ursprung  (Dienst) 
ist  aber  nicht  bewiesen  (Schickele).  —  Solowij  hält  die  sog.  Placentargeschwülste  für-  Produkte 
einer  Placentitis,  vorwiegend  auf  syphilitischer  Basis.  Kraus,  Seitz  (Lit.),  Pitlia  (60  Fälle 
aus  der  Lit.  und  3  neue),  Kermauner,  Ravano  u.  a.  treten  dagegen  wieder  für  die  echte  Ge- 
schwulstnatur (Angiome)  ein.  Schindler  faßt  Stauung  (diuxh  Abknickimg?)  als  Ursache  auf. 
Gräfenherg  wiederum  negiert  die  Geschwiüstnatur.  Verf.  schließt  sich  auf  Grund  der  Unter- 
suchung von  3  Fällen  der  Ansicht  an,  daß  es  sich  um  Kapillarangiome  der  Zotten  handelt,  wobei 
das  Zwischengewebe,  das  zellreich,  wie  embryonales  Bindegewebe  oder  fibrös  oder  schleimig 
sein  kann,  mehr  oder  weniger  stark  mitwuchert;  in  jenen  3  Fällen  waien  die  Tumoren  kusch-, 
hühnerei-  und  apfelgroß,  mehr  oder  weniger  lappig,  scharf  abgegTenzt,  mit  der  Chorionplatte 
durch  gefäßführende  Stiele  verbunden,  mit  dem  übrigen  Placentargewebe  nur  lose  zusammen- 
hängend.    S.  ferner  Eicke. 
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Subcliorialc  Cysten  der  Placenta,  die  zuweilen  l)is  Kirscligröße  erreiclien,  sind  ihrer  Ent- 
stehung nach  strittig.  Nach  Älhrk  u.  E.  IiiDigc  {lAt.)  sollen  sie  dureh  Erweiehung  gewueherter 
DecidimzeUen  unter  der  Jlembrana  chorii  entstehen  und  letztere  lialbK'ugelig  in  die  Eiliühle 
hineinbuchten.  Elan  (Lit.)  hält  dagegen  ihre  Entstehung  sowohl  durch  Wucherung  und  De- 
generation von  lötahn,  dem  Trophoblast  entstammenden  Langhansschen  Zellen  für  erwiesen 
(Brohm,  Biland)  als  auch  aus  Bliilciyüssen  und  VerfHissigunfj  von  hifarheti. 

Sekundäre  (!cscliuiihlc  dir  l'lmcnla.  Ein  Unikum  sind  von  11'«/-  beschriebene  nndtiple 
Metastasen  eines  Oberschenkelsarcoms  m  die  Plaeeiita. 

4.  Veränderungen  der  Nabelschnur. 
Uiiffewöhnlieho  Insertionen.  Statt  der  Insertio  centralis  kann  man  eine  Ins.  mnrginalis, 
eine  Ins.  eelaiiii'nldsa  (vgl.  r.  Franqiie)  oder  eine  Gabelung  der  Xabelgefaße  (I.  furcata)  sehen. 
—  Wahre  Knoten  entstehen,  wenn  die  Fracht  durch  eine  gekr-euzte  offene  Schleife  des  Strangs 
schlüpft ;  selten  führt  das  zum  Absterben  des  Fötus.  Falsche  Knoten  sind  Anhäufungen  von 
AMiartonscher  Sülze  um  knäuel-  oder  schlrngenfürmig  verkrümmte  (jefäße.  Xach  Tlioina  ent- 
steheir  sie  durch  ein  Zurückdrehen  der  bereits  ausgeljildeten  Spiralen  der  Blutgefäße.  (Die 
physiologische  Spiralwindung  entsteht  durch  Drehungen  des  Körpers  des  Fötus  in  der  Amnion- 
höhle:  ebenso  entstehen  pathologische  Drehungen  der  Spiralen.)  —  Abnorme  Länge*),  bis 
190  cm,  abnorm  reichUche  und  feste  Wmduirgen,  Drehimgen  m  der  Längsachse  (Torsio  nbuia) 
können  durch  aktive  Bewegungen  des  lebenden  oder  absterbenden  und,  wie  behauptet  wird, 
auch  durch  passive  Bewegung  des  bereits  abgestorbenen  Fötus  entstehen.  Die  auf  erstere 
All:  eirtstandenen  Windungen  lassen  sich  schlecht  redressieren,  ihre  Form  ist  eine  bleibende 
geworden.  Früchte  mit  Torsio  nimia  werden  selir  häufig  frühzeitig  (im  4. — 5.  Monat)  geboren 
und  können  sehr  atrophisch  sein.  —  Urasdilingiingen  kommen  bei  langen  Schnüren  häufig 
vor.  Selten  wir-d  das  für  den  Fötus  lebensgefährlich,  z.  B.  bei  mehrfacher  Umschnilrung  des 
Halses.  Durch  Druck  auf  Gefäße  und  Nerven  kann  aber  z.  B.  Atrophie  eines  Armes  entstehen. 
Verschlingun?  der  tjeiden  Nabelstränge  bei  eineiigen  Zwillingen  (bei  geraeinsamem  Amnion)  s. 
Piltz,  Lit.;  sie  ist  selten,  Tod  einer  oder  beider  Früchte  kann  folgen. 

Bei  Syphilis  der  Frircht  oder  der  Mutter  oder  beider  kann,  wenn  auch  nicht  regelmäßig 
(etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle),  an  den  Gefäßen  der  Nabelschnur  (2  Arterien,  1  Vene)  eine  Vas- 
culitis  vorkommen,  welche  wesentlich  m  seröser,  zum  Teil  auch  fibrinöser  und  leukoci/lärer 
Infiltration  der  ffefäßwände  (Media  und  Intima),  eventuell  auch  um  die  Gefäße  besteht,  wodurch 
die  Wände  dicker  werden.  Doch  sah  Verf.  auch  Fälle  mit  exquisiter  Endarteriitis  productiva 
und  Thrombose.  (Auch  sollen  kleine  Gefäßgummen  vorkommen  können;  doch  mögen  hier 
Verwechslungen  mit  Nekrosen  vorliegen,  denen  die  poljmukleären  Zellen  der  Infiltrate  häufig 
anheimfallen.)  Diese  an  Intensität  schwankenden  und  meist  nur  streckenweise  an  der  Nabel- 
schnur auftretenden  Veränderungen  sind  an  sich  zwar  ohne  spezifische  Charakteristika,  aber 
da  andere  Infektionen  für  ihre  Entstehung  eine  ganz  gerüigfügige  Rolle  spielen,  dennoch  von 
Bedeutung.  Bondi  (Lit.)  geht  aber  wohl  zu  weit,  wenn  er  die  Nabelschnm'entzündung  als 
pathognostisch  für  Lues  bezeichnet,  während  man  sich  der  Ansicht  von  Thomsen,  daß  jedes 
Kind,  dessen  Eltern  syphilitisch  sind,  selbst  als  syph.  anzusehen  sei,  wenn  jene  entzündliche 
Veränderungen  der  Nabelschnur  bestehen,  eher  anschließen  dürfte.  Kalkablagerungen  in  den 
Nekrosen  werden  beobachtet.  Die  Endabschnitte,  nach  Bondi  Ijes.  der  fötale,  sind  am  häufigsten 
erkrankt,  und  die  Gefäße  sind  nicht  immer  sämtlich  beteiligt.  Es  kann- Thrombose  folgen. 
Unregelmäßige  einfache  Intimaverdickung  ist  nicht  charakteristisch,  sondern  kommt  auch  nor- 
malerweise vor.  —  An  der  Nahelvene  findet  man  bei  macerierten  Früchten  oft  Verfettung  und  Ver- 
kalkung  der  Intima.  —  Tuberkulöse  Veränderungen  der  Nabelschnurgefäße  beschrieb  Sitzenfrey. 


*)  Normal  beträgt  die  Länge  der  Nabelschnur  circa  .50  cm,  entsprechend  der  Länge  eines 
normal  ausgetragenen  Kindes.  (Der  Nabelschnurabfall  erfolgt  meist  am  5.-6.  Tage  durch  einen 
Demarkationsprozeß  an  der  Nabelsehnurbasis.) 
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Neubildungen  sind  äußerst  selten.  Verf.  beschrieb  ein  teleangiektatisches,  kleinapfel- 
großes  Myxosarcom  der  Nabelschnur,  etwas  vom  Kabel  entfernt  gelegen,  bei  einem  Neuge- 
borenen.    Einen  analogen  Fall,  dessen  Präparate  Verf.  begutachtete,  berichtete  Heruetj  (Lit.). 

Hernia  fuiiicuU  umbilicalis  s.  S.  471,  unibillkale  Adenome  s.  S.  464. 

5.   Veränderungen  von  Ei  und  Fötus  nach  dem  intrauterinen  Fruchlfod.    Abort. 

a)  Blut-  oder  Tlirombenmole.  —  Finden  nach  dem  in  den  ersten  Wochen  erfolgten  Tod 
der  Frucht,  während  das  fhorion  und  Amnion  (dank  der  von  der  anliegenden  Decidua  durch 
Osmose  erfolgendeu  Ernährang)  noch  eine  Zeitlang  weiter  wachsen,  successive  Blutungen  statt, 
welche  eine  Schichtentrennung  innerhalb  der  Decidua  bedingen  und  das  Abortivei  mehr  und 
mehr  ablösen,  und  gerinnt  daim  das  Blut,  so  entsteht  eine  sog.  Blut-  oder  Thrombenmole. 
Die  Blutungen  entstehen  in  der  Serotina,  lösen  die  Vera  teilweise  ab  und  schieben  sich  zwischen 
Chorion  und  Reflexa.  (Sie  wölben  nach  Neumann  das  Chorion  und  Amnion  gegen  die  Eihöhle 
tumcrrartig  vor  [fuberöse!<  subelioriales  Hämatom],  wobei  nach  Breus  allerdings  erst  euie  diver- 
tikelartige  Abhelnmg  des  weitergewachsenen  Chorion  und  Amnion  und  dann  Blutung  eintritt, 
und  können  auch  in  die  Eihöhle  eindringen.  Nach  Endelmann  [Lit.]  soll  es  sich  überhaupt 
nicht  um  Hämatome,  sondern  um  Blutgerinnungen  in  den  intervillösen  Räumen  handeln.)  Auf 
dem  Durchschnitt  durch  die  Blutmole  sieht  man  die  Eihöhle,  die  innen  mit  Amnion  ausgekleidet 
und  außen  mit  Zotten  besetzt  ist,  von  einem  dicl-en  Mantel  geschichteter  Blutgerinnsel  um- 
geben; der  Embryo  ist  oft  resorbiert  oder  nur  noch  in  mikroskopischen  Spuren  vorhanden. 
Erfolgt  der  Fnichttod  im  2. — 3.  Monat,  so  erhält  sich  ein  meist  erweichter  Fötus.  —  Entfärbt 
sich  die  Blutmole  bei  längerem  Verweilen  im  Uterus,  so  entsteht  die  hellere,  bräunhch-  bis 
gelbrote,  derbere  Fleischmole.  Durch  Kalkeinlagenmg  in  Fleischmolen,  welche  lange  Zeit  im 
Uterus  retiniert  werden,  entstehen  sog.  Steinmolen  (selten).  —  b)  Stirbt  der  Fötus  in  späteren 
Schwangerschaftsmonaten,  besonders  infolge  von  Lues  der  Mutter  oder  infolge  der  Unterbre- 
chung des  Placentarkieislaufs  ab  und  Ijleibt  er  dann  noch  eine  Zeitlang  im  Uterus,  so  werden 
alle  TeOe  weich,  matsch,  und  besonders  das  subcutane  Gewebe  ist  sulzig  imbibiert,  von  diffun- 
diertem, gelöstem  Blutfarbstoff  und  Fruchtwasser  durchtränkt  (Foetus  sanguinolentus) ;  früher 
bezeichnete  man  diese  erweichten  Föten  fälschlich  als  „tot jaule  Früchte''  Die  Oberhaut  mace- 
riert  in  Fetzen  ab,  das  Gehirn  zerfließt  zu  einem  Brei,  die  Kopfknochen  schlottern.  Die  serösen 
Höhlen  enthalten  rötliche  Flüssigkeit.  Auffallend  verändert  ist  das  Blut;  es  ist  dünnflüssig, 
trübbraunrot  und  enthält  meist  reichlich  kristallinische  Büiiiibmniederschläge.  Duixh  Frei- 
werden von  Fettsäuren  entstehen  im  Bindegewebe  der  Organe  oft  von  Fettkristallen  gebildete 
Drusen  und  an  der  Oberfläche  besonders  der  Leber  gelbliche  Beschläge.  Das  Fruchtwasser  ist 
trüb,  mißfarben;  es  ist  von  süßlichem,  fadem  Geruch.  Fäulnis  findet  in  der  geschlossenen  Ei- 
höhle nicht  statt.  Eine  richtige  totfaule  Frucht  entsteht  erst,  wenn  Fäulnisbakterien  von  der 
Scheide  aus  hinzugelangen.  —  e)  Ein  abgestorbener  Fötus  kann  auch  eintrocknen  (JIumiB- 
kation) ;  das  ist  u.  a.  zuweilen  bei  Zwillingen  zu  sehen,  und  es  wird  zugleich  mit  einem  lebenden 
lünd  sein  Pärchen  als  Mumie  geboren.  Zuweilen  ist  der  mumifizierte  Fötus  platt  (Foetus  com- 
pressus),  papierdünn  (Foetus  papyraeeus). 

Unter  Abort  (Fehlgeburt)  versteht  man  die  vorzeitige  Unterbrechung  der 
Schwangerschaft,  bevor  die  Frucht  lebensfähig  ist;  bei  der  Friüigeiurt  dagegen 
ist  die  Frucht  lebensfähig  (von  der  28.  Woche  an).  Ein  durch  Fehlgeburt  aus- 
gestoßenes Ei  heißt  Abortivei. 

Ein  Abortivei  besteht  in  den  ersten  2  Monaten  der  Hauptmasse  nach  aus  den  mütter- 
lichen Eihüllen.  Es  kann,  wie  erwähnt  (S.  1053),  ein  das  Ei  enthaltender  3  zipfliger  Sack  aus- 
gestoßen werden.  Vom  3.  Monat  ab  macht  das  eigentliche  Ei  die  Hauptsache  aus;  von  Wichtig- 
keit wird  jetzt  das  Verhalten  der  Placenta.  Das  Ei  kann  in  ioto  abgehen  oder  aber  einreißen; 
dann  schlüpft  der  Fötus  zunächst  heraus,  und  Eisack  und  Placenta  folgen.  Selten  geht  erst 
der  Amnionsack  ab,  und  Chorion  und  Placenta  bleiben  zunächst  im  Uterus. 
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Bleiben,  was  oft  geschieht,  Rcfle  von  iiiüttcrUcheH  und  fö/akn  Eilnillcn  zmikk,  so  spricht 
man  von  iinvollstiiiuliseni  Abort.  Dendiinjelzm  (die  in  den  ersten  2  Monaten  vorherrschen) 
werden  oft  noch  woclienlang  spontan  ausgestoßen.  In  späteren  Monaten  bleiben  Chorion- 
jetsen  oder  große  Stücke  der  Placenia  oft  lange  zurück,  unterhalten  Blutungen,  werden  oft 
durch  Curettement  entfernt  und  dann  zum  Gegenstand  der  mikroskopisclien  Untersuchung. 

Hier  ist  besonders  daran  zu  erinnern,  daß  auch,  ohne  daß  es  sich  um  fömiliche  Zotten, 
die  in  der  Decidua  basalis  stecken,  zu  handeln  braucht,  noch  monatelanij  fatale  Zellen  nach- 
n-msbar  sind,  welche  früher  von  der  Zottenoberfläche  in  der  Placentargegend  in  die  Schleimhaut 
einwanderten  (S.  1052).  Diese,  von  den  übrigen  Gewebsteilen  sehr  differenten,  recht  vielgestal- 
tigen Zellen  von  sehr  variabler  Größe  sind  rundlich  oder  eckig,  spindelig  oder  oval,  zuweilen 
melirkernig.  Sie  charakterisieren  sich  durch  ihre  dimklen,  chromatinreichen,  vielförmigen 
Kerne  und  unterscheiden  sich  deutlich  von  den  Deeiduazellen.  Sie  sind  Zeugen  einer  voraus- 
gegangenen (Iraviditdt  (vgl.  Aschoff -Gaylord).  —  S.  auch  Placentarpolypen  (S.  1066). 

Diflerentialdiaguostisfh  kommen  in  Betracht:  a)  Dysmenorrhoea  membranacea  (S.  995); 
jedoch  gehen  bei  dieser  alle  vier  Wochen  Membranen  ab.  b)  Abgang  einer  Decidua  graviditatis 
exirauterinae;  die  Unterscheidung  dieser  von  Dec.  grav.  uterinae  ist  an  ausgestoßenen  Partikel- 
chen ganz  unsicher.  Auch  selbst  an  schembar  innen  glatten  und  leeren  und  darum  zunächst 
für  Extrauteringravidität  sprechenden,  ausgestoßenen  Säckchen  muß  man  genau  nachsuchen, 
ob  nicht  etwa  an  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  kleine  hügelige  Verdickung  besteht,  die 
das  Ei  enthält.  —  Vgl.  auch  S.  1003  und  S.  1048. 

Die  Diagnose  des  Aborts,  resp.  abgelaufener  früher  Gravidität,  glaubte  Opitz  daraus 
erschließen  zu  können,  daß  man  stark  gewucherte,  weite,  buchtige  Drüsen  mit  papillen-  oder 
büschelförmig  ins  Lumen  vorspringenden  E])ithelsprossen  in  größeren  Bezirken  der  Schleim- 
haut auf  das  dichteste  beieinander  liegen  sieht,  so  daß  das  Stroma  bis  auf  schmale  Lücken 
verdrängt  wird,  wie  das  in  der  spongiösen  Scliicht  (s.  S.  1048)  normal  ist;  damit  kontrastieren 
andere,  der  kompakten  Schicht  gleichende  Bezü'ke.  Die  Epithelwucherungen  können  das 
Bild  eines  papillären  Adenoms  vortäuschen.  Jedenfalls  handelt  es  sich  hierbei  um  reaktive, 
regenerative  Vorgänge  in  der  Schleimhaut,  die  über  das  Maß  gehen,  so  daß  man  die  Veränderung 
auch  wohl  direkt  als  Endometritis  hyperplastica  nach  Abort  bezeichnet  hat  (vgl.  Kusiner);  vgl. 
S.  1003.  Über  die  diagnostische  Bedeutung  cUeser  papillären  Drüsenform  sind  die  Ansichten 
geteilt,  da  die  Veränderung,  wenn  auch  selten,  selbst  ohne  Gravidität  vorkommt  (so  bei  Endo- 
metritis, Seitz,  bei  der  menstruellen  Schwellung,  Hitschmann),  und  da  sie  bei  Abort  fehlen 
kann.  Verf.  hat  diese  Bilder  zwar  auch  oft  unter  den  von  Opitz  angenommenen  Voraussetzungen 
gesehen ;  dagegen  sah  sie  Verf.  aber  in  tyjjischster  Weise  auch  in  knolligen  Massen  (zur  Unter- 
suchung übergeben  von  Dr.  Schiffer  in  Breslau,  Febr.  1897),  welche  nach  einer  am  normalen 
Ende  der  Gravidität  erfolgten  glatten  Entbindung  wegen  Blutungen  im  Wochenbett  manuell 
aus  dem  LTterus  entfernt  worden  waren.  Einen  besonderen,  ausschließlich  ini  Sinne  der  Diag- 
nose eines  Aborts  oder  einer  frühen  Gravidität  sicher  zu  verwertenden  Befund  kann  auch  Verf. 
darin  nicht  erblicken;  ebensowenig  sind  jene  Drüsenbilder  überhaupt  für  Schwangerschaft 
pathognostisch  (vgl.  auch  Buge). 

6.  Sog.  fibrinöse  oder  Placentarpolypen,  Hyperplasien  und  maligne  Geschwulstbildungen, 
die  von  placentaren  Resten  oder  Teilen  ausgehen. 

K'ach  Abort  oder  nach  der  rechtzeitigen  Geburt  können  Reste  der  Eihäute 
und  am  häufigsten  solche  der  PLiccnta  wochen-  und  monatelang  zurückbleiben, 
Blutungen  unterhalten  und  die  Rückbildung  der  Muskulatur  stören.  Das  Blut 
kann  diese  Reste  teilweise  durchsetzen  und  sie  als  Gerinnungsmasse  schalen- 
artig überziehen  und  abrunden  (s.  Fig.  596  u.  597). 

Durch  successive  Anlagenmg  von  Gerinnungsmassen  können  sich  polypöse  Tumoren 
bis  zu  Faustgröße  entwickeln.    Man  bezeichnet  dieselben,  weil  sie  in  der  Regel  einen  Kern  von 


106tj 


Gcschleclitsorgane.  —  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 


Placentargewebe  enthalten,  als  einfache  Placeiifarpolypeii,  üder  nennt  sie  nach  dem  an  Masse 
vorlierrschenden  Bestandteile  eventuell  Fibrinpolypen  oder  polypöse  Uterushämatome.  (Auch 
SchicMc  betonte  jüngst  ihren  verschiedenartigen  Bau.)  —  Lange  Zeit  können  sich  cliorio- 
epiiheliale  Massen  darin  erhalten;  diese  zeigen  auch  zuweilen  eine  lebhafte  Wucherung,  die 
zu  starker  Invasion  in  das  mütterliche  Gewebe  (Uteruswand)  führt.  Das  ist  beieits  eure  beni<>-ne 
chorio-epitheliale  Zellin\-asion,  von  der  aus  die  Möglichkeit  einer  malignen  Gesell wulstbildun" 
denkbar  ist.  —  Ihr  Schicksal  ist,  wenn  sie  nicht  operativ  entfernt  werden,  in  der  Regel  spontane 
Ansstoßung,  zuweilen  nach  vorherigem  gangränösem  Zerfall.  —  (Ein  Unikum  ist  eüi  Fall  von 
Zahn,  wo  ein  mutmaßhch  13  Jahre  alter,  einfacher,  gutartiger  Placentaipolj'p  der  vorderen 
Wand  eme  perforierende  gewöhnliche  Druchiehvse  der  gegenüberliegenden,  hinteren  Wand 
des  Uterus  herbeigeführt  hatte,  die  von  Haematocele  retrouterina  gefolgt  wmde.) 


Fig.  596  u.  597. 
Flg.  596.   Plaeentaripolyp  in  der  reeliten  Iternsecke  inserierend:  von  einer  30 jähr,  phthisischen 
H-aii,  triscli  von  blal.i-graugelbhcher  Farbe.   Mikroskopisch  besteht  der  PoKti  zum  größten 
leü  aus  l'iljiin  (Fibnnpolyp);  darin  sind  hier  und  da  noch  neki-otische  Chorionzotten 
zu  seilen.     Blutung  dazwischen.     Beob.  d.   ^'erf.  in  Basel. 
597.     Längsschnitt  durch  den  Poh-pen  mit  Uteruswand,  in  welcher  er  inseriert 

Beide  Fig.  y^  nat.  Gr.  ,, 
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Gehen  die  reparatorischen  Schleimhauhiucherungen  nach  der  Geburt  iiher  das  Maß  hinaus, 
was  besonders  nach  frühzeitigen  Aborten  anscheinend  normaler  Eier  und  nach  Entfernung 
von  Blasenmolen  vorkommt,  so  kann  eine  diffuse  oder  eine  polypöse  Hyperplasie  der  Sclileim- 
haut  entstehen.  Inseln  typischen  decidualen  Gewebes  und  eventuell  auch  Zottenreste  können 
in  diese  Wucherungen  eingeschlossen  sein  (Sänger,  Marchand).  -  Betreffs  der  Hyperplasien, 
welche  durch  mangelhalte  Involution  der  in  utero  zm-ückgebildeten  Decidua  nach  sehr  frühen 
Aborten  entstehen,  s.  S.  1003  und  auch  S.  1065. 

Die  malignen  Neubildungen,  welche  meist  im  Anschluß  an  Abort  oder  an 
die  rechtzeitige  Gehurt,  aber  auch  schon  in  der  Gravidität  von  der  ZemeUeidmg 
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der  flacentaren  Chorionzotten  ausgclicn  Icöniien,  maligne  Chorionepitheliome, 
sind  praktisch  recht  wichtig.     (Lit.  bei  Risel;  s.  auch  Hör  mann). 

Diese  an  der  Placenlarstelle,  d.  h.  im  (khict  der  Deeidim  serotina,  entstellenden  Neubil- 
dungen (die  sieh  fast  in  i/i  aller  Fälle  an  Blaseiimolciibildung;  [S.  1055]  anschlössen)  stellen 
höckerig-zottige,  oberflächlich  an  einfache  Placentarpohqien  ermnemde,  oder  flächenartig  aus- 
gebreitete Geschwülste  an  der  Innenfläche  des  Utenis  dar  (Fig.  598),  uelche  in  die  Mushulatur 
zerstörend  und  nnter  fortgesetzter  BJiitniig  rordri)igen  und  auf  dem  Blutu-eg  (nach  Ai't  von  Sar- 
comen)  nietastasieren;  Metastasen  vrarden  in  den  Lungen,  der  Vagina,  im  (rehirn,  in  der  Leber, 
den  Nieren,  Ovarien  usw.  und  auch  in  regionären  Ljanphdrüsen  gefunden.  —  Sämjer  hatte 
die  Geschwulst  als  Sarcoma  deciduo-celhilare  bezeichnet  und  auf  das  decidualc  Gewebe  als 
Ausgangspunkt  zurückaeführt.  L.  Frätilel  und  vor  allem  Marchand  wiesen  aber  nach,  daß 
es  sich  imi  eine  epitlieliale  Neuliildiiiig  \mi  carciiioinatösem  Charakter  handelt.  Marchand  war 
zuerst  der  Ansicht,  daß  die  beiden  Hauptzcttformeii,  welche  in  der  Geschwulst  auftreten  können, 
nämlich  einmat  Zellsjiicytien  oder  aber  große  Zellen,  die  in  ihrem  kompakten  Protoplasma, 
ihren  Kernen  usw.  (s.  unten)  an  das  Sj-ncytium  erinnern,  und  zweitens  helle  polyediische  Zellen 
vom  T\i)us  der  Laiighansu-hen  Zellschicht  —  wesentlich  verschieden,  und  zwar  erstere  müUer- 
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Fig.  698. 
Malignes  Cliorionepitlielioiii  des  Uterus  (Ys  nat.  Gr.). 
Der  vom  median  und  oben  quer  aufgescliiiittene  dickwandige  Uterus  zeigt  im  oberen  Teil 
eine  breitbasige  poli^iose,  auf  dem  Durchsclinitt  lamelläre  Geschwidst,  welche  auch  die  auf- 
geblätterten Wandsclüchten  durchsetzt.  —  Von  einer  Sljälu-.  Frau.  Seit  circa  74  Ji'hr  fast 
kontinuierhcher  Blutabgang.  Metastasen:  zahlieich  in  beiden  Lungen  (s.  Fig.  178j,  der  Aus- 
wurf war  hlutig;  ein  über  hühnereigroßer  Knoten  in  der  1.  Niere,  von  dem  aus  sich  ein  über  blei- 
stiftdicker Geschwidstpfropf  in  den  Stamm  der  Vena  renalis  fortsetzte.  Beide  Ovarien  waren 
cystisch;  je  ein  Knoten  im  1.  Ovarium,  in  der  Jlilz  und  im  Geliirn  (s.  Fig.  634).  Alle  Knoten 
waren  sehr  bunt  und  von  Blutlakunen  durchsetzt  (vgl.  die  Mittig.  des  Verf.  im  Correspbl. 

f.  Schweizerärzte  Nr.  10,  1900). 
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liehen,  letztere  fötalen  Ursprungs  seien.  Diese  Trennung  ist  aber  nach  den  neueren  entwick- 
lungsgeschichtlichen Untersuchungen  wohl  mclü  mehr  haltbar,  und  so  vertritt  ])Iarehand  jetzt 
selbst  die  Annahme,  daß  wie  die  beiden  Schichten,  welche  die  Chorionzotten  überziehen,  höchst- 
wahrscheinlich vom  fötalen  Ektohlast  abstammen  (s.  S.  1050),  so  auch  die  zelligen  Komponenten 
der  in  Rede  stehenden  (iesehwulst,  des  lualigiieii  Chorioiiepitliellums,  einheitlicher  fötaler  Her- 
kunft sind.  Die  beiden  Zelltypen  können  in  buntem  A\'ecbsel  und  in  vielfachen  Übergängen 
gemischt  sein  (Fig.  599);  entstehen  dabei  zusammenhängende,  um'egelmäliige,  vielkemige, 
verästelte,  sync^-tialo  Kalken  (mit  feinkörnigen  Fetteinlagerimgen)  und  andererseits  helle, 
kleinere,  polyedrische,  glykogenreiche  Zellen,  oft  mit  vielen  Kernteilungen  (Tjinis  der  Lang- 
hansschcn  Zellschicht),  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als  typisclic  Form  {Marchandj.  Wir 
sehen  hier  (wie  in  lig.  599)  Haufen  heller,  glykogem'eicher,  polyecMscher  Zellen,  die  von  mehr 
oder  weniger  breiten  Bändern  und  Balken  intensiv  gefärbter  syncytialer  Massen  umschhmeen 
imd  durchsetzt  werden.  Bei  der  atypisclieii  Form  geht  die  eigentümhche  balkige  Anordmmg 
des  Chorionepithels  überall  oder  meist  \erloren;  mau  sieht  nur  isolierte  Zellen,  die  kompakt, 
stark  färübar  und  sehr  unregelmäßig  geformt  sind,  oft  riesige  Kerne  haben  und  riesemellähnlich 
sind,  in  alledem  aber  noch  an  das  Syncytium  (resp.  auch  an  serotinale  Riesenzellen)  eiinnern, 
wälurend  anderseits  in  dem  bunten  Gemisch  von  Zellen  auch  solche  vom  Typus  der  ^««(//iansschen 
Zellen  vorkommen  können.  [Die  Verwechshing  mit  Riesemellensarcom  —  daher  Sarcoma 
dcciduocellulare,  Sanger  —  liegt  hier  nah,  und  Veit  plädierte  bis  \'or  kurzem,  freihch  fast  isohert, 
konsequent  für  die  sarcomatöse  Natur  der  Geschwulst.  Jetzt  hat  Veit  (Lit.)  aber  Marchand^s 
Ansicht  akzeptiert.  Andere  nannten  die  Geschwulst  malignes  Deciduom  (auch  noch  von 
Winkler  gebraucht);  aber  zur  Decidua  hat  die  Geschwulst  ja  keine  Beziehung.  —  Anhänger  der 
chorionepithelialcn  Herkunft  gebrauchen  auch  die  Bezeichnung  Synciitioma  maligmim  (jimgst 
noch  Schmauch)  —  Zwischen  den  typischen  und  utypischen  Formen  gibt  es  Übergänge. 
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Fig.  599. 
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Mahffnes  Cliononepitlielioiii  des  Utenis  (typische  Form),  nach  Blasenmole  entstanden.  Stück 
7"i  f  i .  ""'4'' ,  ^''''''i^'"»'-  "  ZeUen  vom  T}inis  der  Lanshansschen  ZeUschicht.  b  s^^lc\'tiale, 
stark  tarbbare  Zellmassen,  c  Muskidatur  des  Uterus.  —  Von  einem  total  exstirpierten  Uterus, 
vor  10  Wochen  war  eine  Blasenmole  ausgeräumt  worden;  seit  der  Zeit  anhaltende  Blutimgen. 
Hochgradige  Anämie.     Fall  aus  Breslau.     Mittl.  Versr. 
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Es  ergibt  sich  ohne  weiteres  die  tiahe  BcdeliWKj  des  mali!i:iion  t'lioriüiiopitlielionis  zu  den 
bei  der  Bhisoinnolo  (S.  1058)  besprorlienon  Verhältnissen.  Wir  haben  eit'entlicli  nur  eine 
Steigenoig  ehr  rqidlosen  Zollcnepilhehnielicnnig,  welclio  bei  der  ];Uasenmole  so  deutlicli  liervor- 
tritt  und  in  der  destniierenden  Form  der  Bhisenniole  einen  nocli  stärkeren  Aiisdruci;  lindet.  — 
Man  sielit  nun  zwar  auch  in  der  normalen  Gravidität  Euiwuchei-ung  von  Zotten  in  oiSene  Uterin- 
venen und  eine  Überschwemmung  der  obersten  Schleiniliautschiclitcn  und  Durchsetzung  sogar 
der  oberflächlichen  Muslcelbündel  mit  fötalen  Zellen,  imd  auch  Verschleppung  von  Zotten 
und  losgelöstem  Zritiencpithet  in  die  Liingengeläße  ist  dabei  häutig  (vgl.  S.  1052),  doch  ist  diese 
Wuchenmg  eine  nirr  beschränkte,  und  jene  embolisierten  Zellen  gehen  in  der  Regel  hatd  zugrunde 
(Ausnahme  s.  S.  1070).  Beim  malignen  Chorionepitheliom  dagegen  konunt  es  zu  einer  aus- 
gedehnten Diuchwühluiig  der  Wand  des  Uterus  durch  eine  exzessive  Zellwuchenmg  und  zu 
zahlreichen  gioben  Einbrüchen  in  Venen.  Die  Zellen  der  Geschwulst  sind  außerordentlich 
wachstumsfähig  und  wuchern  auch  selbständig  und  schnell  weiter,  wenn  sie  verschleppt  werden. 
—  Interessant  ist  es  ferner,  dalJ  hier  und  da  in  der  malignen  Gescliwulst  auch  wirkliche  Bildung 
von  Zotten  mit  weitmaschigem  ödematösem  Gerüst  als  Änllang  an  die  Blasenmole  auftreten 
kann  (z.  B.  im  Falle  von  Äselwfj-Apfelstedt);  man  kann  hier  auch  zuweilen  von  hösartiger  Blasen- 
mole sprechen;  schon  während  der  Gravidität  können  dabei  Metastasen  auftreten.  In  anderen 
Fällen  verging  eine  melirjährige  (1 — 9  jähr.)  Latenzzeit  zwischen  Blasenmole  resp.  Gravidität 
und  maiufestem  Uterustumor  (Lit.  bei  Krosing). 

Die  Beziehungen  der  Geschwulst  ~u  den  Venen  ist  eine  besonders  intime,  und  daraus  erklärt 
sich  sowohl  die  sarcomähnliche  Art  der  Ausbreitung  mit  frühzeitigen  zahlreichen  hämatogenen 
Metastasen  besonders  in  den  Lungen,  als  auch  das  durchhlutete  Aussehen  der  von  kavernösen 
Bluträiunen,  förmlichen  Lakunen,  durchsetzten  Gesehwulstmassen,  die  oft  wie  ein  Gemisch 
von  frischen  und  alten  Thronihtn  und  Blutgerinnseln  aussehn,  was  auch  die  Metastasen 
zeigen  CFig.  178).  Oft  lagern  sich  die  Chorionepithelien  außen  um  die  Venen  und  brechen 
dann  nach  innen  durch.  Andere  Venen  sind  von  der  Wucherung  ganz  ausgefüllt.  Dazu  kommen 
Thrombose,  blutige  Infiltration  der  L'mgebung  mit  fortschreitender  Fibringerinn; mg  und  Ne- 
krose des  Gewebes,  Stase  in  weiteren  Venenbezirken,  welche  der  Geschwulst  den  eigentiimlichen 
hämorrhagischen  Charalder  verleihen  und  das  bunte  gelbe,  rot-  und  braungefleckte  Aussehen 
der  Schiüttfläche  der  Knoten  bedingen. 

Unter  den  Metastasen  sind  noch  solche  bemerkenswert,  welche  durch  retrograden  Trans- 
port in  Vaginalrenen  in  der  Vaginahvaml  entstehen.  Sie  sind  nächst  den  oft  zu  Bluthusten 
führenden  Lungenmetastasen  (s.  Fig.  178)  die  häufigsten.  Aber  auch  in  den  Nieren  und  im 
Gehirn  (s.  Fig.  634)  wurden  öfter  Metastasen  beobachtet.  Die  Metastasen  zeigen  manchmal  ein 
Vorwiegen  syncytialer  Ballten  oder  aber  gioßzelbger  Massen,  die  dann  wie  Sarcom  aussehen; 
man  kann  aber  auch  Zellmassen  vom  Charakter  der  Zellschicht  neben  schönsten  Syncytien 
sehen.  —  Schmort  berichtete  zuerst  über  ein  primäres  Chorionepitheliom  der  Vagina,  das  sich 
18  Wochen  nach  einer  normalen  Entbindung  bemerkbar  machte;  Tod  Y>  Jahr  darauf.  Auch 
bei  bösartigen  sowie  bei  guiartigen  Blasenmolen  im  Uterus  und  selbst  nach  einfachem  Abort 
können  chorionepitheüomatöse  Vaginalknoten  entstehen  (L.  Pick  u.  a.  s.  bei  Vagina  S.  1042). 
Heute  liegen  zahlreiche  ähnliche  Beobachtungen  von  ektopischem  mal.  Cliorionepitlielium  bei 
und  nach  Schwangerschaft  außerhalb  der  Eiinser'ion  vor  (Lit.  bei  Zagorjansky-Kisscl,  Hiihl, 
Bisel),  wobei  nach  Schmort  und  Dunger  wahrschetnbch  eine  Veränderung  des  Eies  oder  der 
Placenta  im  Sinne  einer  Blasenniole  ^'ol■aussetzung  ist,  da  Proliferationserscheinungen  nur  an 
verschleppten  FJementen  von  Blasenmolen,  nicht  aber  \'on  solchen  gesunder  Placenten  nach- 
weisbar waren.  Dabei  ist  zu  berücksichtigen,  daß  Blusenmolenbildung  an  n>ir  einzelnen  Zött- 
chen  vorkommen  und  eventuell  übersehen  werden  kann.  Aber  es  existiert  auch  eine  Beobachtung 
von  Walthard,  wo  in  der  2.  Hallte  der  Gravidität  olme  Primäitumor  im  Uterus  ein  Vaginal- 
tumor imd  eine  allgemeine  Chorionepitheliomatose  durch  Zellverscldeppung  zustande  kamen, 
trotzdem  die  genauste  mikroskopische  Untersuchimg  der  Placenta  nichts  Pathologisches  ergab 
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(wobei  allerdings  der  auch  von  Veit  geäußerte  Eiii-\vand  erhoben  werden  kann,  daß  eben  alles 
blasenniolenartig  Veränderte  aus  dem  Uterus  in  die  paravaginalc  Vene  verschleppt  wurde). 
In  einem  merkwürdigen  Fall  von  Bliese  erfolgte  die  maligne  Geschwulstbildung  vorzüelich 
als  ein  einem  Parietalthrombus  ähnlicher  Tumor  im  Herzen,  von  dem  Embolien  bes.  in  das 
Gehirn  imd  in  viele  andere  Organe  ausgingen.  —  Großes  Interesse  verdient  die  spoutaiic  (otale 
Riickl)ililiin2;  von  Vaginal-  {Langhans,  Dünger)  u.  a.  Metastasen,  die  bei  einem  typischen  Cho- 
rionepitlieliom  des  Uterus  entstanden.  Solche  Rüclilüdungen  wirrden  bereits  von  Marchand- 
Everke  \i.  a.  nach  unvollständiger  Entfernung  \on  Chorionepithehomen  des  Utenis  und  von 
Riselauch  an  Lungennietastasen  festgestellt,  und  u.  a.  gehören  die  I'älle  von  Fleischmami  xmil 
Hörmunn  hierher,  wo  das  typische  klinische  Bild  eines  malignen  L'terustuniors  mit  Metastasen 
(in  Vagina  u.  in  dem  2.  Fall  auch  in  den  Lungen)  bestand  und  doch  wider  alles  Erwarten  völlige 
Genesung  eintrat;  s.  auch  Fälle  von  Labhardt,  jSlicliel.  v.  Velits  hat  eine  ausgedehnte  Nekrobiose 
bei  diesen  klinisch  , .benignen"  Fällen  von  Chorionepithehomen  verantworthch  machen  wollen: 
doch  liat  Ijereits  Hörmann  demgegenüber  mit  Recht  betont,  daß  das  makToskopische  Bild 
der  Xekrobiose  zum  Charakter  der  Cliorionepitheliome  überhaupt  gehört.  Eine  Erkläning 
steht  hier  noch  aus. 

Für  die  mikroskopische  niagiiose  in  vi\o  ergibt  sich  üu  Hinblick  auf  die  erwähnte  physiolo- 
gische Zell-  und  Zotteneinwanderung,  die  Placeiitarpolj-jicn  uiul  ganz  besonders  die  Blasenmole, 
für  das  mal.  Chorionepithelioni  die  Folgemng,  daß  man  die  Diagnose  nur  sozusagen  aus  dem 
vollen  sicher  stellen  kann,  d.  h.  wenn  deutlich  sjTicytiale  und  Langhanssche  Zellelemente 
(typische  Form)  oder  auch  nur  erstere  allein  {atypische  Form)  in  geschlossenen  Massen  in  den 
ausgekratzten  Gewebsteilen  vorheiTschen,  und  zwar  müssen  diese  Massen,  ohne  einen  aus- 
schließlichen Zottcnbehig  zu  bilden,  den  dominierenden  Anteil  ausmachen,  förmlich  Icompalde 
Geschwidstbrocl-el  darstellen  (vgl.  auch  Kruhenherej).  Am  sichersten  ist  die  Diagnose,  sowohl 
bei  einer  malignen  Blasenmole,  als  beim  malignen  Chorionepitheliom,  wenn  wir  von  amgedehntm 
zusammenhängenden  Zellwitcheningen  (nicht  nur,  was  in  jeder  Gravidität  vorkommt,  von 
vereinzelten  Zellen,  oder,  wie  bei  Placentan-etention,  von  Massen  chorialer  Zellen,  Kworostanshj. 
Jockers,  vgl.  S.  1052  u.  1066)  durchsetzte,  destrmerte  Miiskidaivr  (vsl.  auch  die  übereinstimmende 
Ansicht  von  Schickele)  oder  mit  polyinoi-phen  Zellmassen  gefüllte  Gefäße  im  Präparat  sehen. 
Auch  Nachweis  von  Nekrosen,  Blutungen,  Thromben  und  starker  Leukocyteninfiltration  spricht 
mit  für  Malignität  {R.  Meyer).  Einzelne  Stellen  des  Zottenüberzuges  mit  noch  so  lebhaften 
Zellwueherungen  beweisen  gar  nichts  für  Bösartigkeit.  Das  illustriert  selir  klar  die  in  den  Figuren 
590  und  591  abgebüdete,  in  ihrem  klinischen  \'erlauf  ganz  gutartige  Blasonmole.  Auch  der 
klinische  Verlauf  ist  sorgfältig  zu  berücksichtigen,  denn  wie  auch  Aschflfj  betont,  ist  selbst  dann, 
wenn  die  histologische  Untersuclumg  keine  bösartige  A'erändening  mit  Sicherheit  nachweist, 
die  Möglichkeit  eines  maUgnen  Chorionepithelioms  nicht  ausgeschlossen  (vgl.  auch  Polano, 
V.  Franque  und  Hörmann,  Risel,  Veit,  Lit.).  —  Neumann  glaubte  bei  bösartiger  Blasenmole  und 
selbst  bei  Blasenmolen,  die  später  malign  werden,  in  dem  Befund  von  sjmcytialen  Elementen 
im  Zottenstroma  ein  Ivriterium  der  Bösartigkeit  erblicken  zu  dürfen.  Doch  hat  sich  das  niclit 
bestätigt,  und  diese  Stromaverändenmgen  können  einmal  bei  bösartigen  Molen  fehlen  {Mar- 
chand) und  anderseits  zuweilen  in  gutartigen  gefunden  werden  {Piek  u.  a.). 

[Von  chorionepitheliomaitigen  und  „blasenmolenähnlichen"  Bildungen  in  Toratome«  des 
Hodens  {ScMarjenhaufer,  Wlassow,  Steinhausu..  a.)  war  S.  927 (s.  dort Figg.  u.  Lit.)  und  von  denen 
des  Ovariiims  (Fiel:)  war  bereüs  bei  den  0\arien  (s.  S.  975)  die  Rede.  Wur  rekapitulieren  hier 
nur,  daß,  wenn  man  in  einem  Teratom  mit  3  blättriger  Keimanlage  chorionepitheliomartige 
Wucherungen  findet,  diese  der  Auschiick  dafür  sind,  daß  der  ektodermale  Komponent  des 
Teratoms  hier  eben  grade  diese  Form  epithehaler  Wucherung  entstehen  ließ.  (Die  „blasen- 
molenähnlichen" Bildungen  m  Teratomen  wurden  früher,  S.  975,  besprochen.)  Diese  Bil- 
dungen haben  aber,  trotzdem  sie  auch  aus  fötalem  FModerm  hervorgehen,  mit  dem  malignen  Cho- 
rionepitheliom des  Weibes,  die  eine  selbständige  Geschwulstbildung  chorio-cpitheliahr  Herkmjt 
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ist,  nichts  zu  tmi,  sind  ihnen  nur  foinndl  ähnlich  oder  ah'ieh.  Wie  Piek  sagt,  stehen  Chorion- 
epitheliome  niid  Tninbeniiiolen  des  Weibes  zu  ihvem  Träger  im  Verhältnis  der  Dcscendenz, 
die  Chorionepithelionie  m  Teratomen  in  dem  der  Konsanguinität.  Es  darf  nielit  unerwähnt 
bleiben,  daß  Schlarjenliaiifer  aus  seiner  Entdeckung  chorioncpitheHoniatöser  Bildungen  im 
Hoden  den  Schluß  zieht,  daß  alle  Cliorionepithcliome  emh-yoimlleraloide  Produklc  seien,  indem 
eine  isolierte  Elastomere  im  Embryo  auch  in  der  Gravidität  den  Ausgangspunkt  der  malignen 
chorionepitheliomatüsen  Bildung  absehe.  Doch  ist,  wie  Slriiihauif  Ijemerkt,  sowohl  lUe  Ent- 
wicklung der  Chorionepithelionie  vom  Epithel  der  Zotten  einwandsfrei  nacligewiesen,  als  auch 
der  Umstand,  daß  die  Entwicklung  der  Geschwidst  nicht  un  kindlichen,  sondern  im  mütterlichen 
Organismus  Platz  greift,  ein  deutlicher  Gegengrund. 

Die  Berechtigung,  wegen  des  übereinstimmenden  Aussehens  der  chorionepitheliomatüsen 
Bildungen  in  Teratomen  mit  denen  des  Chorionepitlielioms  des  Weibes  aucii  ))ei  jenen  von 
chorionepitheliomartigen  A\'ucliei'ungen  zu  sprechen,  wnd  von  vielen  mit  Recht  anerkannt; 
ich  erwähne  nur  Risel,  Sieinert,  Emanuel,  v.  Hansemann,  H.  Askanazij  u.  a.  —  Es  gibt  auch 
eine  kleine  Anzahl  von  Fällen,  wo  sich  (junz  einseitig  mir  iypisclie  chorionepitlieliomatöse  Wiiehe- 
rungen  »j  Keinidriiseiitunioren  entwickelten,  sowohl  im//o(fe»(s.  S.  927),  als  auch  im  Ovarium 
(Lit.  bei  Ilisel,  E.  XL  1907),  und  ferner  kam  es  in  ganz  vereinzelten  Fällen  zur  Entivieldung 
von  reinen  typischen  Chorionepilhelionieti  ofjenlar  auf  ieratomatöser  Anlage,  aber  ohne  Beteihgrmg 
der  Keimdrüsen,  an  andere»  Kiirperstellen  (Bostroem:  Gehnn  usw.,  Djewilzki:  Harnblase, 
Askanazy:  Zirbeldrüse).  — {Pick  hat  als  solides  Epithelioma  und  soM-cystisches  Cystepithelioma 
chorioekiodermale  eine  Geschwulst  von  bösartigem  Charakter,  die  im  Hoden  und  Ovarium  vor- 
konmit,  bezeichnet,  die  sich  von  den  bekannten  Formen  des  „t}inschen"  oder  ,, atypischen" 
Chorionepitlielioms  dadurch  unterscheiden  soll,  da  13  es  zu  einer  ganz  einseitigen  Wtwherung 
atypischer  Langhansscher  Zellen  dabei  komme,  die  sich  aus  kongemtal-teratomatöser  Anlage 
als  einziger  Bestandteil  des  Teratoms  entwickelt.  Gegen  die  Pic7i:sche  Deutimg  dieser  Tumoren 
ist  von  den  verschiedensten  Seiten  opponiert  worden,  vor  allem  weü  die  Tuniorzellen  gar  keine 
Charakteristika  chorialer  Ektodeimzellen  zeigen  (v.  Hcmsenuinn,  3Iichel,  E.  Meyer,  Risel,  Lit., 
Chuvin  u.  a.).  Für  die  Hodenturaoren  tnlt  Verf.  auf  Gnmd  eigener  Flrfahrungen  diese  Zweifel 
und  hält  sie  für  Carcinome;  vgl.  bei  Hodencarcinom). 

Sternherg  versuchte  den  Nachweis,  daß  es  sich  bei  jenen  blasenmolen-  und  chorion- 
epitheliomartigen Bildungen,  welche  einen  mehr  oder  weniger  großen  Anteil  an  einem  Teratom 
haben  und  manchmal  ganz  vorlierrschen  können,  —  um  ein  perithclialcs  Sarcout  (Hämangio- 
endotheMom)  handele,  in  welcliem  durch  Proliferation  des  Gefäßendothels  eigentümUche 
Riesenzellen  und  syncytiale  Gebilde  entständen,  welche  Gefäßanlagen  darstellten.  Doch  wird 
man  mit  dieser  Genese,  ■welche  auch  Mönckeherg  für  einen  Teil  akzeptiert,  wenn  man  tj^iische 
Chorionepitheliome  vor  sich  hat,  wohl  kaum  ernstlich  zu  rechnen  haben.  Immerhin  hat  die 
Sternbergsche  Arbeit  die  Bedeutimg  einer  Mahnung,  niclit  alle  Tumoren  mit  syncrtialen  imd 
riesenzelligen  Bildungen  und  Blutungen  für  Chorioneiiitheliome  zu  halten,  da  diese  Befunde, 
wie  auch  Verf.  sah,  auch  z.  B.  in  sicheren  Carcinomen  imd  Sarcomen  resp.  deren  Jletastasen 
(s.  auch  die  Fälle  von  Risel,  Venulet  u.  vgl.  Krompcchcr)  vorkommen  können.  Es  sei  hier  auch 
auf  H.  Anrecht  verwiesen,  der  sogar  dazu  neigt,  das  Chorionepitheliom  dem  Sarcocarcinom 
näher  zu  rücken.     Andere  Meinungen  über  die  chorionepitheliomatösen  Bildungen  s.  S.  928. 

Anhang.     Die  puerperalen  Wundinfektionskrankheiten. 

Die  weiblichen  Genitalien  werden  durch  die  Verwundungen,  welche  spontan 
bei  jeder  Geburt  entstehen  oder  durch  accidentelle  Traumen  erzeugt  werden, 
der  Gefahr  von  Wundinfektionskrankheiten  ausgesetzt  (Puerijeralfieber  = 
"Wundfieber).  Einrisse  der  Muttermundsränder,  Damm-  oder  Scheidenwunden 
und  vor  allem  die  einer  großen  Wundfläche  vergleichbare  puerperale  Uterus- 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.    II.  G8 
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innenfläche  können  die  Eingangspforten  für  infektiöse  Bakterien  bilden,  die 
entweder  bereits  vor  der  Geliurt  in  einem  pathologischen  Genitalschlauch  vor- 
handen sind  oder  erst  während  derselben  von  außen  (Hände,  Instrumente) 
hereingebracht  werden.  Das  Vordringen  und  die  Entwicklung  der  Bakterien 
wird  durch  die  während  der  Gravidität  sich  ausbildende  Auflockerung  und 
Durchfeuchtung  der  Gewebe  erleichtert. 

Walirend  bei  dem  Vorgang,  den  man  als  septische  Inicklion  bezeichnet,  Balierien  selbst 
in  die  lebenden  Gewebe  eindringen,  werden  nicht  selten  auch  unter  dem  Einfluß  von  Bakterien 
faulige  Zersetzungsprodukte  in  abgestoßenen  und  mangelhaft  ernährten  Geweben  hervor- 
gei-ufen  (z.  B.  in  retinierten  und  von  der  Vagina  aus  infizierten  Eihautresten),  wobä  giftige 
Suhslansen  fertig  in  das  Venenblut  resorbiert  wei'den,  während  den  Bakterien  selbst  invasive 
Eigenschaften  fehlen.  Letzteren  Vorgang  nennt  man  faulige,  putride  biloxikation  (Saprämie). 
Saprophytische  Pilzformen,  besonders  Proteusarten  (ferner  Bac.  pyocyaneus,  Micrococcus 
tetragenus)  spielen  im  allgemeinen  hierbei  die  Hauptrolle.  Es  gibt  reine  Fälle  von  ^yundintoxi- 
kation;  mit  der  Entfernung  der  giftproduzierenden  Teile,  z.  B.  durch  Ausräumen  des  Uterus, 
werden  dann  die  weiteren  Fortschritte  der  Into.xikation  verhindert.  Sehr  oft  erfolgt  aber 
gleichzeitig  auch  Infektion  des  Blutes  mit  Bakterien  {Baltcriiimie,  lalderiti^che  Seplikämie), 
wobei  aber  die  chemisch-toxische  Allgemeinwu-kung  A'orherrstht.  —  Bei  der  Infektion  produ- 
zieren die  Bakterien  selbst  Gifte  (Torine),  denen  einerseits  die  hauptsächlichsten  Gewebs- 
läsionen  am  Ort  der  Bakterienansiedelung  zuzuschreiben  sind,  und  die  anderseits  dadurch, 
daß  sie  üis  Blut  resorbiert  werden,  die  allgemeinen  septischen  Krankheitserscheinungen,  Fieber 
usw.,  hervon'ufen.  Entstehen  durch  Verschleppung  pathogener  Bakterien  metastatische  oder  em- 
bolische Entzündungen  und  Eiterungen  in  den  \'erschiedensten  Organen,  so  spricht  man  von 
Pyüniic  oder  Septico-Pyiimie,  da  ja  in  der  Regel  zugleich  auch  septische  Substanzen  dabei  zur 
Resorption  kommen  {Lenhartz  schlägt  statt  Pyämie  die  Bezeichnung  Sepsis  mit  Metastasen 
vor).  —  Unter  den  Infektionserregern  spielt  der  SlTeptocoecus  pyngenes  die  Hauptrolle;  Strepto- 
kokken findet  man  bei  den  schwersttji  wie  auch  bei  den  Mchtemi  puerperalen  Erkrankimgen. 
Das  weist  sicher  darauf  hin,  daß  hier  ganz  verschiedene  Virulenzgrade  vorkonmien.  Nach 
Scliotlmüller,  Bordet,  W.  H.  Schütze,  Fromme,  Henkel  u.  a.  hat  man  aber  auch  3  verschiedene 
Hauptarten  menschenpathogener  Str.  zu  unterscheiden:  Str.  longus  seu  cnjsipelalos,  auf  Blutagar 
punktförmige  weiße  Kolonien  mit  hellem  Hämolysehof,  Str.  mitior  s.  vüidans,  auf  Blutagar 
kleine  grüne  Kolonien  ohne  sichtbare  Hämolyse,  Str.  mucosus,  auf  Blutagar  schleimige  Kolonien 
ohne  Hämolyse.  Fromme  möchte  den  Grad  der  Hämolyse  als  Ausdruck  resp.  Maßstab  der 
Pathogenität  der  Streptokokken  betrachten  (vgl.  auch  E.  Sachs);  doch  kommt  nacli  anderen 
(Polano,  Zangemeister,  I.it.  Bürgers)  der  Hämolyse  diese  Bedeutung  nicht  zu.  Seltener  kommen 
Staphylococcits  aureus  und  albus,  Colibaeillen  (welche  in  Kombination  mit  Streptokokken  auch 
das  häufigste  in  Betracht  kommende  Bakteiiengemisch  darstellen),  der  Pneimwcoccus,  ver- 
schiedene Arten  von  anaeroben  Bacillen,  sowie  die  spezifischen  KrankheitseiTeger  der  Gonorrhoe 
(bei  bereits  chronischer  Cer\'icalgonorrhoe),  der  iJiphtherie  (vgl.  Bmnm),  des  Tetanus  (vgl.  Ru- 
beskn)  zur  Euiwirlamg.  Es  ist  pralrtisch  sehr  wichtig,  daß  Gonokokken,  die  seit  langer  Zeit 
im  GenitaLkanal  sogar  latent  waren  oder  auch  eine  ,residuale  GonorThoe'  (Sänger)  in  irgend- 
einem Teile  des  Uro-Genitalapparates  unterhielten,  bei  der  Gebnrt  oder  besonders  im  Spät- 
wochenbett oft  akute  Komplikationen  bedingen  (vgl.  Leopold,  Fehling,  Fritsch,  Bmnm,  Bisclioff 
u.  a.),  wodiu'ch  sich  auch  die  Elicmänncr  frisch  üitizieren  können  (Löwenheim).  —  Die  gewöhn- 
lich im  gesunden  Genitakohr  enthaltenen  Bakterien  stören  den  Verlauf  einer  glatten  Geburt 
nicht.  Sie  können  aber,  wenn  die  Geburt  pathologisch  verläuft,  sowohl  septische  Zersetzmigs- 
vorgänge  hervornifen,  als  auch  bei  gleichzeitiger  Anwesenheit  von  Fäulnisgiften  infektiöse 
Eigenschaften  annehmen  (Puerperale  autogene  SelbstinfeUion,  vgl.  Zangemeister.)  Das  saure 
sog.  Vaginalsekret  (s.  S.  1037,  und  über  die  Chemie  desselben  in  der  Schwangerschaft  s.  Ziveifel) 
bekommt  durch  das  alkalische  Fruchtwasser  (Bengelsdorff)  und  die  Lochien  eine  alkahsche 
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Reaktion;  das  vernichtet  seine  .bakteriziden  Eigenschalten'  und  Ijegünstigt  die  Entwicklung 
pathogener  Kehne  in  der  Scheide.  Bumm  und  Sigwarl  konstatierten  freilich  bereits  im  Schcülen- 
sekret  Schwangerer  in  74%  Streptokokken,  und  in  75%  fanden  sie  dieselben  auch  in  dem 
der  Vagina  entnommenen  Lochialselaet,  wonach  man  die  .bakteriziden  Eigenschaften  des 
Vaginalsekrets'  imter  diesen  Verhältnissen  nicht  hoch  zu  bewerten  hätte.  Schon  vom  dritten 
Tag  an  ist  der  Wochenfluß  einer  gesunden  Pucriiera  infektiös.  —  Das  Caviim  uteri  ist  im  normalen 
Puerperium  keimfrei  {Doederlein,  Winternitz),  wenigstens  anfangs  (1.  Woche);  im  normalen 
Spätwochenbett  ist  es  meist,  auch  bei  afebrilom  Verlauf,  keimhaltig  [Burckhardt,  Wormser) 
und  in  zahlreichen  Fällen  streptokokkenhaltig  (Schenk  und  Scheib).    Lii.  bei  von  Ilerff. 

An  den  Eingangspforten  der  Infektion  entstehen  häufig  lavinkhaftc  Ver- 
änderungen, welche  lokal  bleiben  oder  sich  weiter  ausbreiten,  wobei  die  An- 
steckungsstoffe auf  dem  Weg  der  lymphatischen  Gewebsspalten  oder  innerhalb 
größerer  Ljmiphgefäße  oder  auf  venösem  Wege  mehr  und  mehr  in  den  Körper 
vordrmgen.  Die  Eingangspforte  kann  aber  auch  frei  von  lokalen  Veränderungen 
bleiben  und  trotzdem  einer  allgemeinen  Infektion  des  Körpers  den  Einlaß  ver- 
mitteln. —  Durch  Pilzansiedlungen  infizierte,  graugelb  belegte  Wundflächen 
an  der  Vulva,  Vagina,  Portio  nennt  man  PuerperaJgeschwüre.  Sie  können  zum 
Teil  oberflächliche  Prozesse  darstellen,  wobei  Saprophyten  in  toten  Gewebs- 
massen  sitzen:  es  erfolgt  Abstoßung  des  toten  Gewebes  unter  oberflächlicher 
reaktiver  Eiterung.  Findet  eine  Infektion  mit  pathogenen  Bakterien  statt, 
so  können  die  Ulcera  einen  diphtherischen  und  gangränösen  Charakter  annehmen, 
und  es  kann  sich  eine  Phlegmone  der  Umgebung  oder  eine  Allgemcininfektion 
anschließen. 

InfeUionen  des  Uterus  können  die  Mucosa  oder  die  Muscularis  oder  beide 
zugleich  betreffen.    Auch  der  peritoneale  Überzug  kann  teilnehmen. 

a)  rndoniotritis  piierperalis.  Zu  ihrem  Verständnis  muß  man  sich  erinnern,  daß  die  Innen- 
fläche des  nmiHuhti  ^puerperalen  Uterus  (s.  S.  1062)  von  einer  zottig-fetzigen,  anfangs  fest- 
sitzenden Schicht  Decidua  ausgekleidet  ist,  die  sich  im  Wochenbett  in  Fetzen  abstößt.  Einige 
Tage  post  partum  kann  man  noch  umfängliche  Reste  losgelöster,  verfetteter  und  nekrotischer 
Decidua  von  graugelber  oder  blaßgrauer  Farbe  antreffen.  Diese  verwechselt  der  Anfänger  gern 
mit  entzündUchen  Pseudomembranen;  sie  lassen  sich  aber  mit  dem  Wasserstrahl  leicht  ab- 
spülen. —  Siedeln  sich  Mikroorganismen  in  den  normalen,  der  Neki'ose  anheimfallenden  Dccidua- 
reäen  an,  so  faulen  diese,  wenn  os  sich  um  Fäulniskeime  handelte,  und  man  kann  dann  übel- 
riechende, schmierige,  ganz  von  Pilzen  durchsetzte  Massen  abschaben.  Die  Pilze  ch-ingen 
dabei  nicht  in  die  Tiefe,  sondern  die  faulige  Schicht  wird  durch  Granulationsgewebe,  das  viele 
Leukocyten  Uef  ert,  demarkiert.  Der  Import  der  Saprophyten  geschieht  meist  mittels  Eihautresten, 
die  aus  dem  Uterus  in  die  Vagina  herabhängen.  Dieser  ganz  oherflächlirhe  Fäulnisprozeß  ist  die 
lokalisierte  putride  Endometritis  (1).  —  Pathogene  Mikroben,  die  am  häufigsten  durch  intra- 
uterine Eingriffe  mit  den  Fingern  oder  Instnimenten  in  denUtenis  gelangen,  können  natürlich 
auch  gelegentlich  nur  die  oberflächlichen  Schichten  befallen;  typisch  ist  aber  für  sie,  daß  sie 
ins  Gewebe  eindrinijen.  Fäiänisbukterien  imd  pyogene  Mikroben  können  auch  kombiniert  vor- 
kommen. Bei  Anwesenheit  vor  allem  von  ])yogenen  Streptokokken  entstehen  die  schweren 
Formen  der  septischen  Endometritis  (2)  mit  dem  Charakter  einer  zu  Eitenmg  und  Uewebs- 
vereiterung  oder  zu  fibrinöser  Exsudation  imd,  was  häufiger  ist,  zu  diphtherischer  Verschorfung 
und  gangränösem  Zerfall  des  Schleimliautgewebes  führenden  Entzüiulung  (Endometritis  (li- 
phtheriea).  Man  findet  in  schweren  Fällen  nach  Eröffnung  des  morschen  Uterus  eine  blutig- 
jauchige  Flüssigkeit  in  demselben,  und  das  ganze  Endometrium  ist  eine  dicke,  grünlich-graue 
oder  -bräunliche,  mißfarbene  oder  in  eine  gi'aurote  oder  graugelbe  Masse  verwandelt,  die,  wie 
senkrechte  Einschnitte  lehren,  teils  aufgelagert  ist,  teils  eine  Verschorfung  des  Endometriums 
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seihst  darstellt.  Auch  beim  Abschaben  mit  dem  Messer  gelingt  es  meist  nicht,  eine  glatte  Mus- 
cularis  bloßzulegen.  Die  Massen  bestehen  aus  nekiotischem  Gewebe,  Fibrin,  Leukocyteii, 
Mikroben.  Zuweilen  beschränken  sich  die  Verschorfimgen  nur  auf  vorspringende  Punkte  des 
Plateaus  der  Placentarstelle  oder  auf  Risse  der  Cervix  und  deren  Umgebung.  —  Ist  das  Endo- 
metrium zu  einem  stinkenden,  gelbbraimen  oder  gelblich  eitrigen  Brei  zerfallen,  der  sicJi  leicht 
abschaben  läßt,  so  kann  die  Unterscheidung  von  Decidua  schwieriger  sein  (Mila'oskop:  große 
Deciduazellen!).  —  An  Endometritis  septica  kann  sich  durch  Fortschreiten  der  Pilze  auf  dem 
Lymph-  und  Blntweg  Peritonitis  diffusa  oder  Parametritis  diffusa  oder  eine  septische  oder 
pyiimische  Angenwimnfeliion  anschließen. 

b)  Puerperale  Eiitziiiiduiigen  der  LItorus»'and  künncn  vorwiegend  die  Blutgefäße  (a),  die 
Lymphgefäße  (ß)  oder  das  Parenchijm.  (y)  betreffen: 

o)  Metrophlcbltis  puerperalis  entsteht  durch  Eindringen  von  Infektionskeünen  (meist 
Streptokokken,  eventuell  zusammen  mit  Fäulnisbakterien)  in  die  Venen,  was  am  häufigsten 
an  der  Placentarstelle  geschieht.  Zunächst  werden  meist  die  in  den  Gefäßen  bereits  vorhandenen 
und  besonders  bei  ungenügender  Retraktion  des  Uteiiis  reichUchen,  zutage  liegenden  {asep- 
tischen) Thromlen  infiziert  (1);  statt  normaler  fester  Thromben  findet  man  dann  solche,  die 
im  Centrum  oder  ganz  erweicht,  eiterähnlich  oder  ver  jaucht,  schmutzig-braun  sind.  Die  Venen- 
wände werden  von  Bakterien  durchsetzt  und  erscheinen  gelb,  verdickt.  Sekundär  kann  die 
Phlebitis  dann  an  anderen  Stellen  wieder  zu  Thrombose  führen;  die  Thromben  sind  meist 
sehr  locker,  außen  von  Eiter  umgeben.  Die  infizierten  Thromben  setzen  sich  auch  in  die  peri- 
pheren Uterusvenen  fort,  die  normalerweise  meist  leer  oder  mit  flüssigem  Blut  gefüUt  sind. 
Die  Mikroorganismen  können  auch  primär,  direkt  in  die  Venenwand  eindringen  (2),  eine  von 
innen  oder  von  außen  fortschreitende  Phlebitis  hervomifen,  welche  dann  Thrombose  nach  sidi 
zieht.  —  Die  Tiiroinloplikhitis  kann  sich  jortset:en:  durch  die  Lig.  lata  auf  die  Plexus  der  Veuae 
spermaticae  und  von  lüesrn  auf  die  Cava  inf.  oder  die  Vena  renahs  sin.  Andere  A\'ege  sind: 
durch  den  Plexus  pajnpuiiformis  m  die  Vena  hypogastrica,  die  Iliaca  commimis  und  von  liier 
retrograd  in  die  Vena  cmrahs  (Phlegmasia  alba  dolens;  Olshausen  und  Fehling  halten  diese 
für  eine  von  den  Parametrien  ausgehende,  auf  den  Schenkel  fortsdrreitende  Phlegmone,  A'rof- 
mer  für  die  Folge  einer  retrograden  Lyniphstauung,  die  als  „perivenüse  Reaktion"  auf  eine 
Phlebitis  der  Beckenveneu  eritstehe,  ein  Prozeß,  der  fast  immer  zur  oljturierenden  Venentrombose 
der  Becken-  imd  Beinvenen  fülire).  Vom  Plex.  pampiniformis  aus  können  dessen  Wui'zeln  in 
der  Tube  und  imOvarium  thrombosiert  werden.  Loslösung  gTößerer  oder  meist  kleinerer  Pfropfe 
und  EmboUe  dui'ch  die  Cava  ins  rechte  Herz  und  die  Limgen  kann  folgen;  weiter  kann  sich 
Dm'clitritt  kleinster  Bakterienldumpen  durch  letztere  und  Eintritt  in  den  großen  lüeislauf 
anschließen.  Abscesse,  die  bei  gleichzeitiger  Anwesenheit  von  Eiter-  und  ]<"äuhiiseiTegeni  von 
jauchigem  Charakter  sind,  folgen  {puerperale  Pt/ämie).  —  Man  spricht  auch  von  venöser  Sepsis  oder 
von  tliromboplilebltiselier  Form  des  Puerperalfiebers.    Selten  geht  dieselbe  von  der  Vagina  aus. 

ß)  Metroljiupliaiigitis  puorperalis  kommt  gleichzeitig  mit  der  Tlu'ombophlebitis  oder 
olme  diese  vor.  Man  findet  besonders  die  subserösen,  in  der  Nülie  der  Tubenecken  gelegenen 
Lymphgefäße  auffallend  erweitert,  ihre  Wand  eitrig  infiltriert,  gelb  und  das  Lumen  mit  gelben, 
puriformen,  an  Mikrokokken  außerordentlich  reichen  Massen  gefüllt.  Der  Inhalt  ist  Eiter 
oder  leiikocytenreiche,  erstarrte  Lymphe.  Seltener  und  meist  nur  bei  clironischem  Verlauf  süid 
die  Wände  exulceriert  und  die  Lymphgefäße  mAbsceßhöhlen  (VtenisähseeH,  Lit.  v.  Fratique  xmi 
Sauve)  verwandelt.  —  Die  Lymiphangitis  setzt  sich  a-uf  die  Adnexe  des  Uterus  (Tuben  und  Ova- 
rien) fort;  die  Lymphgefäße  in  den  Lig.  lata  smd  wie  injiziert  und  perlschnurartig  (s.  S.  109) 
und  werden  eventuell  bleistiftdick;  auch  hier  können  sich  Ahseesse  bilden,  was  sich  schon  dar- 
aus erklärt,  daß  sich  die  Lj-mphangitis  stets  mit  einer  —  wemi  auch  zuweilen  an  Intensität 
zurücktretenden  —  Phlegmone  des  Gewebes,  in  welchem  die  Ljanphgefäße  verlaufen,  ver- 
bindet. Regelmäßig  folgt  eine  Peritonitis,  an  die  sich  weiterhin  Pleuritis  und  Pericarditis  an- 
schUeßen  kömien.   Auch  auf  das  retroperitoneale  Bindegewebe  bis  herauf  zum  Diaphragma  kann 
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sich  die  Entzündnns;  in  Form  einer  Plilegmonc  ausljreiten.  —  Jlan  sprielit  auch  von  lymphan- 
gitischer  Form  des  P\ierpcralfiel)crs.  —  Ausfjatnjspinililc  können  außer  ilem  Cavum  uteri  zu- 
weilen auch  uitizierte  Risse  der  äußeren  Genitalien  sowie  die  Vagina  und  Portio  sein,  deren 
Lymphgefäße  sich  ja  auch  zum  Seitenrand  des  Uterus  und  von  hier  auf  das  Peritoneum,  die 
Tuben  und  Ovarien  ausbreiten. 

"l')  Metritis  phlegmonosa  Ijesteht  in  einer  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  sulzigen, 
gelblichen  oder  grauroten,  udematösm.  Infiltration  oder  in  Abtötung  des  Gewebes  in  Form 
einer  specMgen  Nekrose  oder  in  eitriger  Infiltration  und  AbsceßUldung.  Die  Wege,  auf  denen 
die  Phlegmone  herangeleitet  wird,  und  in  welchen  sie  sich  etabliert,  sind  die  Saftspalten.  Es 
gibt  nun  Formen,  bei  denen  die  Beteiligung  der  großen  Lymphwege  vorherrscht  (wie  bei  ß), 
andere,  bei  denen  die  diffuse  Ausbreitung  in  den  Gewebsspalten  und  -maschen  dominiert 
(wie  bei  y),  oder  wir  finden  Ijeides  vereinigt.  M.  phl.  kann  u.  a.  durch  gonorrhoische  Infektion 
im  Wochenbett  entstehen. 

Von  Metritis  dissecans  spricht  man,  wenn  im  Verlauf  einer  infektiösen  jjuei'peralen  Utenis- 
erkrankung  nekrotische,  zuweilen  erheblich  große  Gewebsstücke  der  Wand  ausgestoßen  werden. 
(Lit.  bei  Beckmann  mid  v.  Franqiie.) 

c)  Beteiligung  der  Parametrien.  Infizierte  tiefe  Cervicalrisse,  tiefe  Dammrisse,  Druck- 
nekrosen  am  Collum  oder  Scheidengewölbe  führen  häufig  zu  einer  Infektion  der  Parametrien, 
wo  sich  dann  die  Entzündung  oft  lokalisiert  (vgl.  Parametritis  auf  S.  1012).  In  schweren  Fällen 
entsteht  eine  eitrige  oder  jauchige  Entzündung  mit  Perforation  in  ein  benachbartes  Hohlorgan. 
Der  tödUche  Ausgang  ist  selten.  —  Anders  ist  es  bei  der  seltenen  Paranu'tritis  dltfusa,  die  sich 
an  schwerste  Infektionen  des  Endometriums  oder  der  Vagina  anschließt  und  TeUerscheinung 
einer  der  furchtbarsten  Formen  der  puerperalen  Infektion  ist,  aber  auch  schon  in  der  Gravidität 
oder  unter  der  Geburt  erfolgen  kann.  Außerordentlich  virulente  Bakterien,  Streptokokken,  CoU- 
bacillen,  der  Bacillus  des  Oedema  maügnum  und  andere  gasbildende,  anaerobe  Bacillen,  sind 
hier  Infektionserreger.  Unter  letzteren  ist  der  Bacillus  phlegmones  emphysematosae  (Eug. 
Fraenkel,  Lit.,  s.  auch  Heyde,  11'.  H.  Schultse,  Ghon  und  Sachs  und  von  Hibler)  hervorzuheben, 
den  man  für  identisch  mit  dem  Bac.  aerogenes  capsulatus  von  Welch-Nutlall  hält  [Goebel,  Dob- 
lin).  Diese  Bakterien  kommen  ätiologisch  hier  bei  der  sog.  Tynipania  uteri  (Physometra)  in 
Frage.  — Auch  das  Bacterium  coli  hat  man  stark  beschuldigt  (Gebhard);  ob  mit  Recht,  steht 
noch  dahin.  Wenigstens  gibt  es  bei  der  T3fmp.  uteri  gasbildende  aerobe  Bacillen,  die  dem 
Bacterium  coli  zwar  sehr  ähnlich,  aber  doch  gegen  dasselbe  zu  differenzieren  sind  {Lanier). 
■ —  Vom  Endometrium  aus  verbreitet  sich  eine  phlegmonöse  oder  gangränöse  Entsündung  rapid 
auf  die  Uteruswand;  diese  ist  geschwollen,  ödematös,  teigig,  besonders  in  der  L^mgebung  der 
Blutgefäße  mißfarben  und  bei  den  durch  gasbildende  Bakterien  hervorgerufenen  Formen 
enorm  durch  Gasblasen  aufgetrieben  und  bei  Dnick  knisternd.  Von  hier  oder  von  der  Vagina 
aus  wird  das  gesamte  Beckenzellgewebe  infiziert,  welches  sulzig,  blutig  imbibiert  und  bei  den 
erwähnten  Formen  von  Gasblasen  durchsetzt  ist.  Den  Bindegewebsstrata  nach  können  die 
IVIikroorgarusmen  allenthalben  weiter  vordringen,  einmal  auf  die  Beckenmuskulatur,  an  den 
Beckenlücken  heraus  auf  die  Nates,  das  Perineum,  längs  den  Schenkelgefäßen  auf  die  Ober- 
schenkel. Hier  kann  bei  den  Infektionen  mit  Gasbildneni  eine  enorme,  teigig  knisternde  An- 
schwellung aller  Weichteile  entstehen,  eine  sog.  (Jasplilegmone  resp.  Gasgangrän.  Aber  auch 
nach  oben  kann  die  Infektion  retroperitoneal  kontinuierlich  durch  das  Zwerchfell  auf  Pleurae, 
interstitielles  Lungengewebe,  Mediastinum  und  Pei'icard  fortschreiten.  Dazu  kommt  die  Disse- 
mination  der  Infektionserreger  auf  dem  Blut-  und  Lymphweg,  so  daß  schließlich  in  allen  Organen, 
selbst  in  den  Retinal-  und  Chorioidealgefäßen  Pilzembolien  zu  finden  sind.  Stirbt  die  Patientin 
nicht  vorher  imter  schweren  toxischen  Erscheinungen,  so  bilden  sich  entweder  Abscesse  oder 
bei  den  gasbildenden  Bakterien  zahllose  kleine  (tastjlasen,  so  daß  die  Organe  (z.  B.  Milz  und 
Nieren,  Leber,  Herzmuskel  usw.)  ganz  schwammig  durchlöchert  sind.  Die  Gasbildung  hn  Blute 
kaim  so  reichlich  sein,  daß  man  sogar  vor  Verwechslung  mit  Luftembolie  gewarnt  hat.    Auch 
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der  FcHus  kann  hiisterndes  Hautemphijsem  zeigen  (Doblin).  Stets  sind  auch  schwerste  diffuse 
parenchymatöse  Onjanveründeningen  (trübe  Schwellung,  Verfettung)  zu  finden.  Peritoniüs 
kann  hinzutreten.  —  Die  Kranken  bieten  das  Bild  einer  schwersten  Intoxikation,  und  der 
Tod  tritt  meist  in  wenigen  Tagen  ein.  Bei  geringerer  Schwere  der  Infektion  ist  eine  Lokali- 
sation der  Entzündungsherde  möglich,  so  daß  ein  Teil  der  Fälle  doch  noch  ausheilt. 

d)  Beteiligung  des  Peritoiieuins,  Perifonilis  diffusa  puerperalis  ist  die  häufigste  Mani- 
festation schwerer  puerperaler  Infektion.  Sie  schlielit  sich  meist  an  Lymphangilis  septica  an, 
welche  von  der  Vagina,  den  Muttermundsrändem  oder  vom  Utenis  (Metrolymphamjitis)  aus- 
geht. Es  gibt  auch  Fälle  mi  Anschluß  an  Endometritis  septica,  wo  die  vordrmgenden  Strepto- 
kokken Nekrosen  der  Wand  hervornifen,  die  dann  zum  Ausgangspunkt  der  Peritonitis  werden. 

—  In  andeien  Fällen  gelangen  die  Krankheitserreger  ahlald  in  die  Bauchhöhle  und  erzeugen 
eine  rasch  tödliche,  jauchige  Peritonitis,  oft  mit  sehr  wenig  Exsudat,  ohne  daß  bei  der  Sektion 
die  Emgangspforte  sicher  zu  Ijestimmen  wäre.  —  In  rasch  letal  endenden  Fidlen  ist  das  Bauch- 
fell oft  nur  im  Bereich  des  Beckens  gerötet  und  getrübt.  Bei  etuas  längerem  Verlauf  ist  der 
atonische  Darm  gebläht  und  mit  Fibrm  und  Eiter  bedeckt  (s.  S.  562). 

Anhang.    Brustdrüse. 

Anatomie.  Beim  Neugchorenen  ist  die  Brustchüse  ein  aus  crica  20  Milchgängen  zusammen- 
gesetztes Organ.  Die  Hauptgänge,  mit  Cj'linderepithel  oder  geschichtetem  Plattenepithel 
ausgekleidet,  enthalten  eine  mit  desf|uamierten  Epithelien  und  Zerfallsprodukten  gemischte, 
milchartige  Flüssigkeit,  tue  sog.  He.roimilch  (die  aber  ihrer  Entstehung  und  Zusammensetzung 
nach  nichts  mit  echtem  Sekret  zu  tun  hat  —  Rauhitschek)  und  können  förmlich  ektasiert  sein. 

—  Ursprünglich  sind  die  MUchgänge  solid  und  wachsen  von  dem  von  der  Schleimschicht  der 
Oberhaut  gebildeten  vertieften  Driiscnfeld  als  getrennte  Anlagen  in  die  Tiefe.  Später  erhebt 
sich  das  Drüsenfeld  zur  Brustwarze  (Papilla,  Jlammilla).  In  der  weiteren  Entuicklung  treiben 
die  Gänge  seitliche,  liohle  Sprossen,  die  sich  teilen  und  mit  hohlen  Endslücken,  sog.  Drüsen- 
bläschen (Acini)  bedecken.  DrüsenbUischen  und  Kanäle  besitzen  meist  zwei  Epithellagen,  eine 
innere  cylindrische  und  eine  äußere,  in  den  Kanälen  kubische,  in  den  Endstücken  niediiger 
werdende  Lage  (Korbzellenschicht;  Kuru  hält  die  Korbzellen  für  Muskelzellen  und  leitet  sie 
von  Kapillaren  abj;  nach  außen  von  der  Korbzellenschicht  liegt  eine  homogene  Schicht;  diese 
und  die  Korbzellenschicht  bilden  zusammen  die  Membrana  prnpria;  außen  davon  liegt  eine 
aus  sehr  zartem,  lockerem,  an  Leukocyten,  Plasmazellen  und  Gefäßen  reichem  Bindegewebe 
gebildete  Adventitia,  ein  lockeres  Bindegewebe,  welches  während  der  Entwickhmgszeit  der 
Drüse  metachromatisch  (s.  S.  603j  färbbar  ist,  in  der  fertigen  Mamma  nicht  mehr  (s.  Kuru, 
D.  Z.  Chü-.,  Arb.  a.  d.  path.  List.  Göttingen  1909).  Zwischen  den  so,  wie  von  einem  weichen, 
nachgiebigen  Polster  umhüllten  Drüsenmassen  liegt  das  derbe,  zellarme  interkanalikidäre  oder 
interstitielle  Bindegewebe.  Zwischen  den  einzelnen  Drüsenkomplexen  sammelt  sich  Fettgeiceh 
an.  —  Beim  Manne  eneicht  die  Drüse  anfangs  der  20er  Jahre  ihre  größte,  aber  nur  sehr  be- 
scheidene Ausdehnung.  Vom  50.  Jahre  ab  smd  nur  noch  emzehie,  zuweilen  ektatische  Jülcli- 
gänge  vorhanden,  die  von  starrem,  hyalinem  Bindegewebe  umgeben  sind,  was  der  Sclmitt- 
fläche  ein  gi'obköniiges  Aussehen  verleiht.  —  Beim  ^yeibe  besteht  die  Füllende  Brustdrüse  vor- 
wiegend aus  derbfaserigem  Bindegewebe,  in  welches  einzelne  graurötliche  Drüsenkönicben 
emgestreut  sind.  Eist  zur  Zeit  der  Scliwangerseliatt  beginnt  ein  indiviilueU  verschieden  leb- 
haftes Drüsenwachstiim,  wckiies  zur  Zeit  der  Laktation  seinen  Höhepunkt  erreicht.  Es  bilden 
sich  neue,  seitliche  Sprossen,  die  wieder  Nebensprossen  erhalten  und  mit  Acini  besetzt  werden 
(die  Zellen  werden  höher,  teilweise  cylindrisch  und  dicker;  Korbzellen  fehlen;  an  ihrer  Stelle 
sieht  man  Gefäßkapillarenj.  Bei  sehr  reichliclier  Drüsenproduktion  sieht  die  Schnittfläche 
körnig,  blaßgraurot  aus  und  einer  Sjjeicheldrüse  ähnlich.  Das  weiche,  durchfeuchtete  Binde- 
gewebe tritt  mit  Ausnahme  der  Warzengegend  fast  ganz  in  den  Ilintergnind.  Schon  ün  2.  Monat 
läßt  sich  durch  Dnick  Sekret  nachweisen;  vor  der  Laktation  und  unmittelbar  nach  derselben 
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entleert  sich  auf  Druck  eine  dicke,  rahmige,  gelbliclie  Flüssigkeit,  während  die  Schnittfläche 
auf  der  Höhe  der  Laktation  von  bläulich-weißer,  relativ  durchsichtiger  Milcli  trieft.  In  seltenen 
Fällen  \vü-d  außerhall)  der  Gravidität,  so  zur  Zeit  der  l'id)ertät  (auch  seihst  bei  Männern),  eine 
geringe  Sekretion  von  Milcli  beoljachtet.  —  Die  Milch  wird  von  den  Drüsenepithelien,  die  dabei 
in  der  Regel  erhalten  bleiben,  sezeriiierf.  Nach  Untersuchungen  von  Änwld  (Lit.)  über  den 
Sekretionsvorgang  smd  schon  in  der  Jlannna  gravidarum  und  besonders  in  der  Mamma  lactans 
zuerst  klemste  FeUgranula  (fetthaltige  Granula)  an  bestimmten  Stellen  der  basalen  Abschnitte 
der  Zellen  und  in  der  Umgebung  des  Kerns  zu  sehen.  (Da  sie  an  bestimmte  Strukturbestandteile 
der  Zellen  gebunden  shul,  sind  diese  Fettgranula  als  Resultat  eines  synthetischen  Vorganges 
anzusehen.)  Dann  gestalten  sich  die  Granula  zu  großen  Sekrethujeln  um  (welche  meist  Fett 
imd  Eiweiß  gemischt  oder  eins  allein  enthalten),  denen  lochartige  Hohbäume  im  Protoplasma 
(sog.  Sekretvacuolen)  entsprechen,  welche  nach  Extraktion  des  Fettes,  sowie  nach  Ausstoßung 
der  Sekretkugehi  in  das  Drüsenhimen  sichtbar  werden.  Die  Kerne  sind  an  dem  Sekretions- 
vorgang nicht  beteUigt.  —  Das  in  der  Mamma  sezernierte  Fett  (Milehfett )  ist  seiner  Zusammen- 
setzung nach  vom  Xahrungsfett  abhängig,  stammt  direkt  von  diesem  oder  wird  aus  den  Fett- 
depots entnommen;  es  wii-d  der  Mamma  gelöst  zugeführt  und  entsteht  also  nicht  intrazellulär 
durch  fettigen  Zerfall  des  Protoplasmas,  wie  Virchow  annahm.  —  Das  Colostrum,  das  gemischt 
wässerig-durchscheinende  und  rahmig-trübe  Drüsensekret  der  ersten  2 — 3  Tage,  enthält  mi- 
kroskopisch Fetttröpfchen  sehr  verschiedener  Größe  (Milchhiigelclmi),  ferner  einzelne  fett- 
haltige Epithelien  und  Leukocyten  und  dann  die  maulheerjörmiijen  Cotostnmikörperclien,  kern- 
haltige Zellen,  die  mit  gelblich  gefärbten  oder  ungefärbten  Fettkönichen  erfüllt  sind;  man 
bezeichnet  sie  auch  als  Fettkömchenkugeln.  Auch  kommen  gewöhnliche  Fettkörnchemelkn 
mit  glattem  Kontur  und  erkennbarem  Kern  vor.  Während  man  früher  die  Körperchen  für 
epitheliale  Abkömmlinge  hielt  (und  zum  Teil  noch  hält,  siehe  de  Lange),  zeigte  ^-1.  Czerny, 
daß  es  ganz  vorherrschend  Leukocyten  sind,  die  aus  der  Blutbahn  in  die  Bnistdrüsenräume 
einwandern,  sobald  diese  Milch  produzieren,  dieselbe  aber  nicht  nach  außen  entleeren  (sie 
sind  also  keine  Eigentümlichkeit  der  Erstltngsmilch);  die  Leukocyten,  die  man  m  großer  Menge 
um  die  Acini  und  im  interacinösen  imd  interstitiellen  Bindegewebe  sieht,  nehmen  das  sezer- 
nierte Fett  auf  (teils  Phagoc)i:ose,  teils  Sjnithese,  Arnold),  zerteUen  es  und  führen  es  zum  Teil 
auf  der  Lymphbahn  den  L}Tnphdrüsen  zu.  Frauen,  die  nicht  stillen  oder  das  Stillgeschäft 
einstellen,  zeigen  nach  einigen  Tagen  vorwiegend  Colostrumkürperchen.  —  Die  Milch  ist  mikro- 
skopisch eine  Emulsion  ziemlich  gleichmäßig  großer  (2 — 5  [>.)  Fettkügelchen  in  einer  klaren 
Flüssigkeit.  Einzelne  Leukocyten  und  Colostiiimküriierchen  kommen  auch  konstant  in  ihr 
vor  (Bah).  Chemisch  besteht  die  Milch  aus  Wasser  (88,9  %)  und  festen  Bestandteilen,  danmter 
Fett,  C'asein,  Milchzucker,  Salze.  Das  Colostrum  enthält  mehr  Serumalbumin  wie  ("asein  imd 
ist  reicher  an  festen  Bestandteilen  als  die  MUch. 

(Physiol.  d.  Laktation  s.  Pfaundler  in  Sommerfeldes  Handb.  d.  Milchkunde,  Wiesbaden  1909). 

Die  unter  der  Haut  des  Warzenhofes  (Areola  mammae)  gelegenen  Montgomeryschen 
Drusen  sind  kerne  Talgdr-üsen  {Waldeyer-Jössel)  sondern  akzessorische  Milchdrüsen,  deren 
kleine  Ausführungsgänge  in  der  Nähe  der  Mammilla  ausmünden.  Nach  anderen  könnten  sich 
in  diesen  Drüsen  Milchläppchen  und  Milchgänge  mit  Schweiß-  und  Talgdrüsen  kombinieren. 
Sie  vergrößern  sich  in  der  Gravidität  und  Laktationszeit.  — In  der  Cutis  der  Jlammilla  liegt 
eine  Anzahl  mikroskopischer  Talgdrüsen,  die  in  die  Furchen  zwischen  den  Papillen  der  Warze 
neben  den  Enden  der  Milchgänge  münden. 

Beziehungen  der  Brustdrüsen  zum  übrigen  Geschlechtsapparat.  Nach  Kastration  oder  wenn 
die  Ovarien  funktionsunfähig  werden,  kommt  Atrophie  der  Drüsensubstanz  vor.  Das  kann 
durch  eine  Fettwucherung  äußerlich  verdeckt  werden. 

I.  Mißbildungen. 

Es  sind  zu  nennen:  Atigeborener  Mangel  einer  Brust  (sehr  selten),  angeborene  Kleinheil 
der  Brustwarzen  oder  der  ganzen  Drüse  (Mikromasiie).  —  Gynäkomastie  ist  eine  starke,  meist 
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doppelseitige,  bei  ihrer  Ent'^tehung  schmerzhafte  Drüsenentwicklung  bei  Männern.  Erblich- 
keit wurde  dabei  beobaclitet,  lerner  anderweitige  genitale  Mißbildungen  (Lit.  bei  Bürcji).  — 
Überzähliche  Warzen  {Polythelie),  überzählige  Brustdrüsen  {Polymastie  oder  Hypermastie, 
Mammae  accessoriae);  erstere  liegen  entweder  auf  einer  einfachen  Mamma  oder  erhalten  ihre 
Ausführungsgänge  aus  überzähligen  Brastdiüsen.  Aberrierte  Mammae,  die  sogar  Milch 
absondern,  werden  teils  oben  und  außen,  so  in  der  Achselhöhle  (Lit.  bei  Kayser,  Hiig),  wo  sie 
mit  Lymphdrüsen,  nach  Seit:  aber  auch  mit  puerperal  h^-persecernierenden  Hautanhangs- 
drüsen verwechselt  werden  können,  teils  unten  und  innen  von  der  normalen  Mamma,  teils 
weit  entfernt  davon,  so  am  Rücken,  Bauch,  Oberschenkel  imd  auch  am  Labium  majus  an- 
getroffen. Das  kommt  bei  Weibern  wie  bei  Männern  und  mitunter  zugleich  bei  mehreren  Ge- 
schwistern vor.  Man  hat  darin  eine  atavistische  Erscheinung  erblickt  {Leichtetistern  u.  a.). — 
{Adenom  und  auch  Careinom  kann,  wie  auch  T'e'/'/.  sah,  von  versprengten  Brustcüüsenkeimen 
ausgehen.) 

II.  Circulationsstörungen  und  Entzündungen. 

Kongestive  Hyperämie  kommt  zur  Zeit  der  Menstruation  und  im  Beginn  der  Laktation 
vor.  (Die  Mammae  schwellen  an,  werden  wärmer  und  gerötet.)  —  Blutiuigoii  entstehen  meist 
durch  Traumen.  Die  Blutergüsse  können  abgekapselt  und  nach  Resorption  des  Extravasates 
zu  derben,  innen  pigmentierten,  epithellosen  Cysten  umgewandelt  werden.  Es  kann  aber  auch 
in  eine  bereits  vorhandene  echte,  mit  Epithel  ausgekleidete  Cyste  bluten.  In  Geschimlsten, 
bes.  Sarcomen,  ferner  bei  Entzündungen  kommen  Blutungen  vor.  Bricht  das  Blut  in  Drüsen- 
gänge ein,  so  kann     es  sich  teilweise  aus  der  Mammilla  entleeren. 

Entzilndiuig  der  Brustwarze  (Thelitis),  oft  mit  Schrunden  oder  Fissuren  und  kleinen 
Geschwürchen  verbunden,  entsteht  nicht  selten  bei  StOlenden  durch  die  Saugbewegung  des 
Kindes.     Sie  kann  zum  Ausgangspunkt  einer  Mastitis  leerden. 

Entzündung  der  Mamma,  Mastitis. 

Man  kann  a)  einfache  parem-liijmatijse  Mastitis  (Stauungsmastitis)  und 
b)  infeldiöse  Mastitis  unterscheiden. 

a)  Bei  der  Sfammgsniastifis  handelt  es  sich  tun  Reizung  infolge  Retention 
von  Milch  vor  allem  in  der  Mamma  von  Wöchnerinnen.  Die  Stauung,  die  am 
1.  oder  2.  Tag  oder  später  auftritt,  ■wenn  das  Stillgeschäft  aus  irgendeinem 
Grunde  unterbrochen  wird,  kann  mit  leichter  Temperaturerhöhung  verbunden 
sein  {Milchfieber).  Da  die  Stauung  eine  Infektion  begünstigt,  so  kommt  es  bei 
dieser  einfachen  Mastitis  mitunter  sekundär  zu  einer  Eiterung.  Stase  der  Milch 
allein  bewirkt  das  )ücht. 

Hierlier  gehören  wohl  auch  die  Fälle  von  Mastitis  bei  Neugeborenen  und  die  M.  puie- 
scentium  bei  beiden  Geschlechtern,  ferner  die  beim  weiblichen  Geschlecht  vorkommende  M. 
periodanim.  Diese  Stauungsmastitiden  geben  gleichfalls  Prädispositionen  für  den  Hinzutritt 
von  organisierten  Entzündungserregern  ab.  (Bei  der  M.  neonatorum  hat  man  an  eine  Infektion 
von  der  mütterlichen  Scheide  aus  gedacht.)  Man  beobachtet  Rötung  und  seröse  Infiltration 
und  schmerzhafte  Schwellung  der  Brustdrüse,  welche  mit  Sekretion  verbunden  ist.  Das  geht 
gewöhnlich  in  einigen  Tagen  wieder  zurück,  in  seltenen  Fällen  aber  kommt  es  zru'  Vereiterung, 
Abscedierung. 

b)  Bei  der  infeldiösen  Mastitis  gelangen  Entzündungserreger  in  die  Mamma, 
das  geschieht  fast  immer  von  der  Warze  aus:  a)  innerhalb  der  3Iilchgänge. 
ß)  längs  der  Milchgänge,  auf  dem  L}nnphweg.  Selten  ist  die  Mastitis  meta- 
statisch (bei  pyämischen,  meist  puerperalen  Prozessen)  oder  gar  vom  Thorax 
(Empyem,  Caries)  fortgeleitet.     Man  unterscheidet  mit  Bumm: 
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1.  Mastitis  infediosa  farenehymatosa,  wolici  in  diT  Ki'gel  die  Mamma  in 
lactatione  ergriffen  wird.  Meist  liegt  Infektion  mit  StaphijMvH-en  vor,  wobei 
die  Bakterien  von  anßen,  von  der  "Warze  ans,  in  die  Milrhfiiiiifie  gelangen  (Ga- 
laJdophoritig);  in  denselben  wachsen  sie  bis  in  die  J^jidljläsehen  hinein,  zer- 
stören das  Epithel,  veranlassen  Einwanderung  von  Leukoej'ten  und  können 
eventuell  selbst  in  die  Umgebung  v(n-dringen.  Es  entsteht  so  eine  oft  luu-  lobu- 
läre Knote)il)iIdung  (meist  schmerzhafte  walnußgroße  Schwellung  im  unteren 
äußeren  Quadranten),  später  zuweilen  auch  ein  dift'user  Prozeß  (Übergang 
zu  2),  wobei  die  Mamma  hart  und  dick  wird.  Die  pjitzündung  geht  wieder 
zurück  oder  führt  zu  Absceßbildmuj. 

2.  Mastitis  infectiosa  interstitialis,  Phlegmone  der  Mamma.  Meist  liegt 
Infektion  mit  Streptokokken  vor,  die  von  der  Warze  aus  auf  dem  Lymphweg 
längs  der  Milchgänge  in  die  Tiefe  des  Drüsemivischengeiveles  eindringen  und 
hier  zellige  Infiltration  und  entzündliches  Ödem  veranlassen.  Die  drüsigen 
Teile  selbst  können  selamdär  befallen  werden.  Der  interstitielle  Entzündungs- 
prozeß führt  alsbald  zu  schmerzhafter  Kötung  und  diffuser  Schwellung;  dann 
kann  er  durch  Resolution  rückgängig  werden  oder  zu  Gewebsvereiterung  {Ab- 
seefibildung)  führen,  wobei  auch  die  Drüsenbläschen  teilweise  mit  zerstört  werden. 

Die  Abscesse  sind  selten  glatt,  viehnehr  meist  buchtig,  uneben  ausgehöhlt. 
Der  Eiter  kann  nekrotische  Gewebsfetzen  enthalten. 

Ahscesse  zwischen  Haut  und  Drüse  lieißen  anteniammäre;  solche,  die  zwisclien  Muslseln 
und  Mamma  durchbrechen,  relromammäre  Abscesse  (können  auch  andere  Ursachen  haben,  z.B. 
Eippencaries ;  vgl.  Hardouin  und  Marquis);  beides  nennt  man  auch  Paramastitis.  ■ —  Aus- 
gänge der  abscedierendeii  Mastitis  sind:  a)  Spontane  Perforation  durch  die  Haut  nach  außen 
mit  Heilung  durch  Xarbenbildung  ohne  oder  mit  knolliger  Verhärtung,  b)  Perforation  nach 
innen  in  einen  Drüsengang;  Eiter  entleert  sich  aus  der  ilammilla  (selten)*),  c)  Es  entsteht 
eine  chronische  Mastitis;  wiederholte  Durchbrüche  nach  außen  hinterlassen  eiternde  Fistebi 
oder,  wenn  Milehgänge  arrodiert  wurden,  Milchfisteln,  oder  es  bleiben  eingedickte,  käsige 
Eitermassen  im  schwielig  verhärteten  Gewebe  hegen.  —  d)  Sehr  selten  geht  eine  allgemeine 
Sepsis  von  einer  Mastitis  in  puerperio  aus.  Verf.  sah  einen  rapid  tödUch  endenden  Fall  (Misch- 
infektion von  Staphylokokken  und  Pyocyaneus)**),  der  durch  zahllose  (bei  Pyoc. -Infektion 
öfter  beobachtete)  Hämorrhagien  der  Haut  (haemorrhagische  Ivnötchen,  Bläschen),  Schleim- 
häute und  Serosae  besonders  auffallend  war. 

Bei  der  chronischen  Mastitis  entstehen  schwielige  Indurationsherde,  Avelche 
stellenweise  frischere,  kleinzellige  Infiltrate  und  sehr  häufig  cystisch  erweiterte 
Milchgänge  und  Drüsenläppchen  enthalten  {Mastitis  chronica  cijstica).  Zu- 
nächst  vergrößert   sich    die    Mamma,    entw^eder   nur   partiell,    oft    in   einem 


*)  Die  im  Sekret  der  gesunden  weiblichen  Brustdrüse  enthaltenen  Bakterien  (meist  Staphylo- 
coccus  pyogenes  albus)  gelangen  wahrscheinlich  von  der  Haut  in  die  Milchgänge  (Honigmann 
u.  a.).  —  Ob  sonst  pathogene  Bakterien  durch  die  gesunde  Mamma  ^ausgeschieden'  werden  können, 
ist  fraglich;  für  Tuberkelbacillen  ist  das,  wenigstens  bei  Tieren,  sicher  {Hirschberger),  beim 
Menschen  dagegen  nicht  (Fiister).  Nach  Ba.sch  und  Wekminskg  scheinen  nur  solche  Bakterien 
in  die  Milch  überzugehen,  die  Hämorrhagien  oder  andere  lokale  Erkrankungen  in  der  Milchdrüse 
setzen.    Die  Frage  des  Übergangs  von  Toxinen  (vgl.  Homer)  wird  dadiuxh  nicht  tangiert. 

**)  Allgemeininfektionen  durch  den  Bac.  pyocyaneus.  s.  Eug.  Fracnkel,  V.  A.  183,  1906; 
speziell  über  das  bald  als  hämoiThagische  Knötchen  bald  als  hämorrhagische  Bläschen  erschei- 
nende charakteristische  Hautexanthem  s.  dersellje,  ZJwHa-Festschrift  Bd.  I,  1910. 
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pyramidenföniiigeii,  einem  ergriffenen  Brustdrüsenlappen  entsprechenden  Bezirk 
(Verwechslung  mit  Carcinom)  oder  diffus,  wobei  die  Consistenz  aber  nicht  gleich- 
mäßig, sdndern  im  Bereich  prall  gespannter  durchfühlbarer  Cysten  besonders 
hart  ist,  was  gleichfalls  zur  Diagnose  C'arcin(jm  verleiten  kann.  Die  Mamma 
kann  aber  auch  partiell  oder  in  tote  schrumpfen  {Cinhosis  mammae).  Der  In- 
halt der  meist  kleinen,  seltener  vereinzelt  auch  größeren  multiplen  Ci/sten  ist 
sein-  verschiedenartig  und  zwar  wässerig,  schleimig,  trüb,  rahmig,  butterartig 
oder  käsig  oder  bräunlich  oder  grünlich.  Die  Epithelien  der  Drüsen  können  u.  a. 
hj-aline  oder  hydropische  Umwandlung,  Proliferation  und  Desquamation  zeigen. 


o     O, 
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Fig.  600. 
Chronische  Mastitis  cjslioa.  Roclits  unten  Drüsenläppchen  mit  eben  begiiniender  Erweiterung 
der  Lumina  und  zellreiehem  lockerem  periacinösem  Gewebe.  Jm  übrigen  Präparat  erweiterte 
Gänge  und  Ürüsenaciiü,  in  zellreiches  Bindegewebe  eingebettet.  Hier  und  da  Fettgewehe, 
bes.  rechts.  In  den  erweiterten  Gängen  papilläre  und  , durchbrochene'  Wucherungen  des  Epi- 
thels uis  Lumen  hinein;  im  Limien  käsige  Massen.  Vergr.  18i'ach.   öOj.  Fräulein. 

Dabei  kann  es  zu  Oblileration  von  Miklvjängen  kommen  {Langhans,  Samelson-Kliicanshj, 
Lit.,  Ingier,  Hörz).  Der  dahinter  stagnierende  Inhalt  kann,  wie  Verf.  sah,  gelegentlich  ma- 
kroskopische Körner  und  Klümpchen  doppellrechender  Substanz  und  auch  Drusen  von  Fett- 
säurenadeln bilden,  um  die  sich  ein  an  FremdJ^örperriesenzeUen  enorm  reiches  Granulationsgewehe 
etabliert,  während  das  Epithel  schwindet.  (Verwechslung  mit  Ahtinomykose  und  Tuberkulose!) 

Chronische  Mastilis  kann  den  Boden  für  ein  Carcinom  schaffen;  klin.  ist  sie,  wie  erwähnt, 
oft  leicht  nüt  Carcinom  zu  verwechseln.  Histologisch  ist  die  Entscheidung,  ob  die  Epithel- 
proliferation  bes.  an  erweitei-ten  Milchgängen,  welche  oft  m  Bildung  von  papillären  Erhebungen 
oder  auch  von  durchbrochenen  Leistensystemen  (s.  Fig.  600)  an  der  Innenfläche  der  Cysten 
bestehen,  bereits  gescliwulstmäßig  ist,  oft  jecht  schwer.  Um  so  mehr,  als  gelegenthch  auch 
Übergänge  zu  Plattenzellwucherungen,  wie  man  sie  m  Drüsengangscarcmomen  (s.  Fig.  606) 
nicht  selten  sieht,  anzutreffen  sind.  Unregelmäßige  Anordnung  der  Epithehen  in  den  Aus- 
führungsgängen ist  stets  mit  Vorsicht  zu  beurteilen;  sie  erweckt  Verdacht  auf  Tumor.  Die 
makroslopische  Diagnose  ist  hier  ganz  unsicher,  die  mikroskopische  oft  schwierig. 
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Maladie  cysliqiie  de  In  maniello,  Hecliis.  Bei  dieser  Erkrankung  bilden  sieh  häufig,  aber 
nicht  konstant  ui  leiden  Mammae  zahllose,  meist  mittelgroße,  erbsen-  bis  bohnengroße,  selten 
größere  kiirjeUge  Cysten,  welche  die  Mamma,  deren  Haut  stets  leicht  verschieblich  ist,  in  ein 
Konglomerat  von  größeren  und  kleineren  IvnoUen  umwandeln  (die  sich  wie  ein  Schrotbeutel 
oder  wie  ein  Haufen  Traubenkorner  anfühlen)  und  zu  bedeutender  Vergrößemng  der  Mammae 
führen.  — Der  Cysiemiihalt  ist  grünbraun,  fadenziehend  oder  hell  serös,  zuweilen  hier  rmd  da 
auch  rahmig  oder  atheromatös.  Über  das  Wesen  dieses  Prozesses  herrschen  zwei  verschiedene 
Ansichten.  KöuUj  hält  die  Aftektion  füi-  eine  chronische  Mastitis  mit  CystenUldung;  auch  Borst 
teilt  im  wesentlichen  diese  Auffassung.  Wir  stimmen  dem  für  viele  Fälle  bei  (vgl.  Lichtenhahn, 
Lit.  und  Thevenot  u.  Alamaiiine).  von  Saar  hält  dagegen  das  Vorkonnnen  einer  cysten- 
bUdenden  chronischen  Mastitis  {König)  für  unbewiesen.  Auch  Theile  (Lit.)  ist  entgegen  König 
für  eine  primäre  Epithelwucherung.  Andere,  denen  sich  Verf.  wenigstens  für  einen  Teil  der  Fälle 
anschüeßt,  sehen  das  Wesen  der  Erkrankung  in  Wucherung  der  Epithelien  der  Drüsenaeüii  mit 
folgender  Cystenbildung;  es  handelt  sich  also  um  ein  Kystadenom  oder  Polykystom  {Brissaud 
u.  a.).  Nach  Brissaud  und  Sicre  (denen  sich  Schimviclbuscli.  in  allem  anschließt)  entstehen 
zahlreiche  neue  Acini  (einzelne  Drüseiiträubchen  zeigen  statt  12 — 20  mehrere  luindert  einzelne 
Acini),  es  folgt  Epithelwucherung  in  den  Acüii,  dann  primäre  CystenUldung  durch  Epillielcerfall 
und  sekundäre  Vergiößenmg  der  Cysten  durch  Konfluenz  kleinerer  unter  Schwund  des  inter- 
acinösen  Gewebes ;  von  den  Trennungswänden  können  noch  Teile  spornartig  oder  in  Form 
von  papillären  Wucheningen  in  das  Cystenlumen  hineinragen.  Sasse  nimmt  einmal  einfache 
Retentionscystenbildung  ohne  vemiehrte  Epithelwucherung,  das  andere  Mal  epitlieliale  Wuche- 
nmg  mit  folgeirder  Cystenbildung  an.  —  Man  hat  Entwicklung  von  Carcinom  aus  der  Maladie 
cystique  beobachtet  (vgl.  Reclus). 

Das  intrakanalikuläre  Kystadenom  (vgl.  S.  1086)  trennt  man  (trotz  der  Ausfühningen  von 
Tietze)  \\ohl  am  besten  ganz  von  der  t^Tiischen  Maladie  cystique. 

III.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  iVlamma. 
1.  Tuberkulose  ist  selten,  kommt  wohl  nur  bei  geschlechtsreifen  Individuen  vor  {Reerink) 
und  entsteht  am  häufigsten  hämatogen,  abgesehen  von  deir  Fällen,  wo  ein  Übergreifen  von  der 
Nachbarschaft  (Rippeneaiies,  Achseldi'üsen)  aus  erfolgt,  während  eine  Infektion  von  den 
Ausführungsgängen  aus  wohl  nui'  selten  vorkommt.  Das  makroskopische  Aussehen  kann  recht 
verschieden  sein.  Meist  entsteht  eiir  chronischer  Entzündungsprozeß,  und  man  findet  sowohl 
einzeln  oder  zerstreut  iveiche,  glasige,  graugelbe  tuherkulöse  Granulationsherde  mit  Verkäsung 
oder  eitriger  Erweichung,  als  auch  fibröse  Indurationsherde,  die  von  Granulationen,  Kuseknoten, 
käsigen  Eiterherden  (kalten  Abscessen)  und  von  Fistelgängen  durchsetzt  sein  können.  Auch 
kann  man  gelbweiße,  käsig  gefüllten  Milchgängen  entsprechende  Züge  sehen.  Häufig  schrumpft 
die  Mamma.  Sie  kann  auch  teilweise  cystisch  sem.  Zuweilen  eröffnen  sich  Fisteln  nach  außen. 
Auch  kann  man  zahlreiche,  an  die  Oberfläche  durcligebroehene  (klinisch  selu-  chronische, 
stationäre)  Geschvmre  mit  violetten,  überhängenden,  unterminierten,  von  miliaren  weißlichen 
Knötchen  durchsetzten  Rändern  und  blaßrotem  oder  gelbem,  käsigem  Grund  sehen.  Man 
kann  auch  drei  Formen  der  Mammatuberkulose  unterscheiden:  a)  die  als  Geschwür,  b)  die  als 
kalter  Absceß,  c)  die  geschwiihfartig  auftretende  diffuse  Foi-m.  {Verwechslung  mit  Carciiiom!) 
Oft  sind  die  Axillardrüsen  tuberkulös  infiziert ;  zuweilen  ziehen  zu  denselben  käsige  L>™phstränge. 
—  Mikroskopisch  findet  man  tuberkelbacillen-  und  riesenzellenhaltige  tuberkulöse  Herde  sowohl 
im  Gebiet  der  Drüsenläppchen,  als  auch  in  der  Wand  der  Milchgänge;  letztere  können  mit 
käsigen  Massen  gefüllt  sein,  die  reichlich  Bacillen  enthalten  und  auch  Wucherungserschemungen 
ihrer  Epithelien  zeigen.  —  Mastitis  luberculosa  obliterans  (Ol)literation  der  Ausführungsgänge) 
beschreibt  Ingier;  auch  Verf.  sind  diese  Bilder  bekannt.  Sie  ist  ein  Analogon  zu  der  voir  Verf. 
bereits  in  früheren  Auflagen  erwähnten  fibrös  umgewandelten  obliterie  enden  Kanaltuber- 
kulose im  Hoden  (s.  S.  917).  (Lit.  bis  1898  bei  Hulstcad  und  Le  Coimt;  s.  auch  de  Vecchi 
und  Cornil.) 
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Tuberkulose  kann  auch  zugleich  mit  Adenom,  Fibroadenom,  Carcinom  der  Mamma  vor- 
kommen.   (Lit.  bei  Warthin  Franco,  Fricke,  Kallenberger,  Lit.,  Klose,  Tf.  Fischer.) 

2.  Syphilis.  An  den  Warzen  kommen  PrimäraffeUe  {Sklerosen  und  Papeln),  z.  B.  bei 
Müttern,  die  als  Ammen  ein  fremdes  Kind,  das  später  Zeichen  von  Lues  zeigte,  nährten,  —  sowie 
femer  sekundäre  Atfektionen  [Papeln]  vor.  Gummen  im  Drüsengewebe  (Mastitis  gummosa) 
sind  sehr  selten,  kommen  jedoch  bei  kongenitaler  wie  bei  acquiiierter  Lues  vor;  es  können 
chronische  ausgedehnte  Ulcerationen  und  retrahierende  Narben  folgen.  (Verwechslung  mit 
Tuberkulose,  Carcinom,  Sarcom.)     Vgl.  Deutsch,  Paterson. 

3.  Aktinoniykose  kann  sich  an  Aktin.  der  Plema  anschließen,  schemt  aber  sehr  selten 
zu  sein.  Verf.  sah  Aktinomykose  beider  Mammae  bei  einem  lejähr.  hochgradig  abgemagerten 
Mädchen.  Verbindung  mit  der  Pleura  durch  Fisteln.  Ausgangspunkt  Lungenaktmomykose. 
Die  1.  Mamma  war  bedeutend,  tumorartig  vergrößert,  derb ;  ihre  Oberfläche  bildete  ein  System 
von  weißen  Brücken  stehen  gebliebener  Haut,  zwischen  welchen  man  weiches,  zundriges,  blaß- 
rotes Granulationsgewebe  mit  gelben  Stellen  (mit  reichlichen  Drusen)  sah.  Die  Nachbarschaft 
zeigte  intakte  Haut.  Die  r.  Mamma  war  ähnlich,  aber  weniger  stark  infiltriert.  (Ein  über 
hühnereigroßer  aktinomykotischer  Absceß  fand  sich  im  Gehini.)  —  Über  primäre  A.  der  Mamma 
berichten  u.  a.  Sehri  (Lit.)  und  Pisel  (Lit.);  metastatische  A.  der  Mamma  sahen  Israel  und 
Majochi. 

IV.  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Mamma. 

Bei  der  aUgeineineti  progressiven  Hypertrophie  (oder  Hiiperplasie)  nimmt 
die  ganze  Drüse  in  allen  ihren  Gewebsbestandteilen  zu,  bis  die  Vergrößerung 
schließlich  meist  stationär  bleibt,  sehr  selten  spontan  rückgängig  wird. 

Beide  Brustdrüsen  können  sich  unter  Beibehaltung  des  normalen  Baues  der  ruhenden 
(jungfräulichen)  Mamma  durch  Zunalmie  aller  Gewebsbestandteile  gleichmüßig  oft  kolossal 
veryröfJern,  was  meist  bei' Jungfrauen  mit  dem  Beginn  der  Pubertät,  oder  auch  früher  begiimt.  Jede 
Mamma  kann,  wie  Verf.  sah,  bis  1-1  Pfd.  schwer  sein,  ja,  es  werden  Gewichte  bis  30  kg  erwähnt. 
Bei  der  Palpation  fühlt  man  größere  und  härtere  knollige  Drüsenkomplexe  dui'ch.  Auf  dem 
Durchsihniit  sieht  man  weiches,  von  Fettgewebe  mäßig  durchsetztes  Bindegewebe  und  be- 
sonders große  weiße  Inseln  und  harte  Körner  von  Drüsenparenchym.  Das  Allgemeinbefinden 
leidet  meist  nicht,  aucli  sind  die  Träger  solcher  Mammae  nicht  besonders  fettleibig.  —  Die 
Ätiologie  ist  dunkel;  kongenitale  Anlage  (Firket),  Traumen  sowie  vorausgegangene  Mastitis 
werden  verantwortlich  gemacht.  —  In  der  Gravidität  werden  solche  Manmiae  (auch  Neben- 
mammae  können  an  der  Hypertrophie  partizipieren,  s.  Foges)  dmch  stärkere,  dem  physiolo- 
gischen Tyjnis  der  Mamma  in  lactatione  entsprechende  Drüsenwuchenmg  vorübergehend  noch 
größer  und  können  enorme  Mengen  Milch  sezernieren.  Eine  solclie  physiologische  Leistung 
kommt  bei  Gescliwülsten  (diffusen  Fibromen  oder  Filjroadenomen),  mit  denen  die  Hypertrophie 
äußerlich  Ähnliclikeit  hat,  nicht  vor.  Auch  sind  echte  Geschwülste  meist  einseitig.  —  Eine 
echte  Hypertrophie  der  Mamma  kann  auch  durch  diffuse  Hyperplasie  des  Fettgewebes  (Lipo- 
malose)  zwischen  den  Drüsenkörpern  der  Mamma  vorgetäuscht  werden. 

V.  Geschwülste  der  IWamma.*) 
1.  Adenome  und  iVlischgeschwülste  der  Mamma. 
A.  Reine  Adenome  der  Mamma. 

Reine  Adenome  sind  seltene  ejiitheliale  Neubildungen  und  bilden  grau- 
rötliche,  auf  dem  Schnitt  körnige,  an  Pankreasgewebe  erinnernde  oder  mehr 
dichte  homogene  weißliche,  gegen  das  gesunde  Gewebe  scharf  abgegrenzte,  wie 
eingesprengte  Knoten  und  sind  dadurch  von  der  Hypertrophie  unterschieden. 

*)  Vgl.  die  neueste  zusammenfassende  Darstellung  bei  V.  Cornil,  Les  Tumeui-s  du  Sein, 
Paris,  FeU.\  Alcan  1908,  wo  auch  bes.  die  analogen  Geschwülste  Ijei  Tieren  berücksichtigt  sind. 
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Kleine  Adenome  können  aus  einzelnen,  sehr  ungleich  grdßen,  von  Bindegewebs- 
strängen  umgebenen  Läppehen  zusammengesetzt  sein  (Fig.  601) ;  größere  zeigen 
eine  mehr  gleielimäßge  Verteilung  der  drüsigen  Elemente  über  den  ganzen 
Tumor  und  unterscheiden  sich  dadurch  am  meisten  von  normalem  Mamina- 
gewebe.    iVdenome  sind  gutartige  epitheliale  Tumoren. 

Mlkroskopiseli  sieht  man  hnUcnacmi  und  blinde  Inirze  Gilmne  in  großen  Mengen  zusammen- 
liegen. Dazwischen  ist  Bindegewebe,  welches  im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  den  Fibro- 
adenomen keine  Jletacluomasic  (s.  S.  1Ö76  u.  1084)  zeigt.  Die  Gruppierung  und  dic^  Menge 
der  zusammenLiegenden  Acini  entspricht  nicht  dem  Verhalten  von  normalen  Drüsenläppehen, 

I  Mit     Hämatoxylin     gefärbter „ 

Schnitt  von  einem  sehr  reinen  f^%u^fr,    I 

Adenom    der    Jlainnia     eines  (f   i-^^^f^^'                  jr          a,:      &  «&;         ^ 

jimgen  Mädchens.  Die  dunklen  Xv'A'^tt^-^^)                      n  '■'  ^^    ■•*«     "*y'jC 

Steilen   entsprechen   den  Drü-  ^^J^'^Zi^S^^             ^  -gf';*-  .■     ' '  J''^!.?Sf^S?l 

semvuchenmgen.     Xat.  Größe.  ~'     " '        ,.    o/'  "t^,''',,;       .    ,,/-    "'  "^^'..M'y 

II  Mikroskopisches   Bild  von  der  .';b  ■'  ■  ''-   ,  '"%'t,  o''  _-    '''^  4\'//, 

Randpartie    dieses    Adenoms.  <i~  ^,ö .  ■  <^  ,    .  o '^ ,  1.  .'   '&■-      ;:^.  /j^-if, 

a    Xonnale    Aeini;     b    Stück  e y^-^  '-/'m^-'^''  ''^      '   o '-'^  ,^  '  <  '  *'      \, 

von    einem    AusSührungsgang.  ,  ;S>''°    '      ^'i  -•"  ^'     '"'  ^■■'''    '•'    v"^        '''.' 

c  Bindegewebe,  welches  an  die  "■^    ',■  -  -  '  '■•'X  «  --'     ■  '.-'^     i -'^  ■ .'  o/^'J 

Peripherie      des      Geschwulst-  ■  ;l<--'"c'?;          '  '   "' ■^•-  '*'S'^i,'      -J^ 

knotens  angrenzt,     rf  Epithe-  c"' ^'  '       :^;'^j;-  :^- mst'*' a     >>■-•,..      e 
liale  Gänge  und  Bläschen  des 
Adenoms;  e  das  dieselben  um- 
gebende   Bindegewebe.    Schw. 

Vergr.  i' 

Fig.  601  u.  602. 

xmd  auch  wirkliche  Ausfühnmgsgänge  fehlen.  Die  Bläschen  und  blmden  Gänge  sind  mit 
cylindrischen  EpitheUen  ausgekleidet,  die  höher  wie  normal,  teils  einfach,  zum  größten  Teil 
aber  zweischicldirj  smd,  mit  gut  entwickelten  KorbzcUen  (s.  S.  1076).  Ja,  es  können  einzehie 
Acini  fast  völlig  oder  sogar  Mal  von  Zellen  rjefUllt  sein;  dann  verfallen  die  centralen  Zellen  nicht 
selten  der  Fettmetamoi-phose,  und  es  können  Höhlen  entstehen,  die  mit  Tropfen  einer  milch-, 
artigen  Flüssigkeit  oder  mit  Epithelbrei  gefüllt  sind.  Die  drüsigen  Teile  sind  deuthch  von 
einer  Membrana  propria,  die  oft  hyalin  und  verdickt  ist,  umgeben.  (Wird  dieselbe  von  den 
wuchernden  Drüsenepithelien  dm'chbrochen,  und  dringen  die  Zellen  m  die  Interstitien  des 
umgebenden  Bijidegewelx's,  so  liegt  ein  Carcinom  vor;  vgl  S.  1088.) 

B.  Mischgeschwülste  von  Adenom  mit  Bindesubstanzgeschwülsten, 
Diese  sind  recht  häufig,  und  zwar  kommt  Adenom  gemisclit  mit  Fibrom, 
Myxom  oder  Sarcom  vor.  So  entstehen  das  Fibroaäenom  oder  Adenoma  fibro- 
sum,  fibröses  Adenom  oder  Aäenoßrom  —  das  Adenomyxom  usw.  und  das 
Adenosarcom  usw.  Diese  verschiedenen  Mischgeschwülste  liaben  in  ihrer 
Kombination  eines  epithelialen,  adenomatösen  Bestandteils,  auf  welchen  der 
Hauptaecent  zu  legen  ist,  mit  einem  Bindesubstanzanteil  und  in  manchen  eigen- 
tümlichen Gestaltungen  des  Aufbaues  so  Aäel  Übereinstimmendes,  daß  sich  eine 
gemeinsame  Besprechung  derselben  empfiehlt.  —  Betrachten  wir  zunächst  die 
ßro-epithelialen  Tumoren,  wo  sich  also  Adenom  mit  Fibrom  kombiniert.  Je 
nachdem  der  adenomatöse  oder  der  fibröse  Anteil  an  Masse  dominiert,  spricht 
man  von  Fibroadenom  oder  Aäenoßrom.  Sie  stellen  knollige,  höckerige,  mandel- 
bis  eigroße,  oft  primär  rarütiple,  in  sich  abgeschlossene,  abgekapselte  und  darum 
aus  der  Mamma,  mit  deren  Drüsensystemen  sie  oft  nur  lose  zusammenhängen, 
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leicht  ausschälbare  Tumoren  dar,  die  im  Leben  teils  sclimerzlos,  teils  aber 
schmerzhaft  sind,  meist  nach  dem  30.  Jahr,  aber  nicht  selten  auch  schon  früher, 
zur  Pubertätsperiode,  sich  bemerklich  machen  und  sich  aus  fibrösem  Gewebe 
und  eingelagerten  epithelialen,  drüsigen  Bildungen  zusammensetzen.  Bei 
Männern  sind  sie  sehr  selten. 

Als  Aiisgmifispunli  kommen,  wie  man  vermutet,  durch  eine  Entwicklungsstörung  ab- 
getrennte fötale  Teile  der  Drüse,  Keime,  die  epitheliale  und  bindegewebige  Bestandteile  ent- 
halten, in  Betracht;  dafür'  soll  vor  allem  die  meist  deutliche  Abkapselung  bei  den  tyjiischen 
Fibroadenomen  sprechen.  Haupt\'crtreter  dieser  Ansicht  sind  Ribbert  und  Wüms.  Doch  kann 
die  Abkapselmig  sehr  wohl  auch  durch  ein  in  sich  fest  geschlossen  bleibendes  Wachstum  des 
Tumors  zu  Stande  kommen.  —  Benele  faßt  che  Mammaadenome  als  Produkte  der  Wucherung 
des  ausgereiften  Driiscngewebes  auf,  hauptsächhch  wegen  der  ins  Adenom  eintretenden  Müch- 
gänge.  —  Sioerh  und  Erdheim  glauben,  daß  auch  Beziehungen  su  masiilischen  Prosessen  bestehen 
können.  Auch  Verf.  möchte  das  m  emem  Teil  der  fälle  annehmen  und  hinzufügen,  daß  sich 
die  adenomatösen  AVuchenmgen  dann  meist  nicht  so  scharf  absetzen  und  erst  mikroskopisch 
von  Carcinom  zu  unterscheiden  sind. 

Die  Fibroadonome  sind,  wenn  man  will,  Adenome,  in  denen  zugleich,  auch  der  fibros-e  Anteil 
eine  reichlichere  Entwicliung  zeigt,  reichhcher  wie  das  in  den  ,reinen'  Adenomen  der  Fall  ist, 
während  anderseits  die  erheblichen  aktiven  Drüsenwucherungen  den  histologischen  CItarulier 
wesentlich  heslimmen.  Hier  und  da  herrschen  ganze  Grappen  von  Drüsenbläschen,  an  anderen 
Stellen  längliche  einfache  oder  etwas  verzweigte  oder  stark  baumförmig  verästelte  Schläuche 
vor ;  danach  hat  man  libroailenoiiia  aeinosuiu  und  tubuläre  unterschieden ;  meistens  sieht  man 
aber  diese  beiden  Formen  aeinisclit.  In  einem  einzelnen  Schnitt,  vielleicht  auch  in  einzeken 
Abschnitten  der  Geschwulst  mag  allerdings  der  acinö.se  oder  der  tubuläre  Charakter  vorherrschen. 
—  Die  Bläschen  und  Gänge  der  Drüsenbildungen  sind  mit  einschichtigem  oder  hier  und  da  oder 
sogar  vorwiegend  mit  zwei-  und  mehrschichtigem  Epithel  ausgekleidet,  zuweilen  sogar  soüd. 
Besonders  häufig  sieht  man  zwei  ZelUagen,  eine  untere  kubische  bis  platte  (Korbzellen)  und  eme 
obere  c)'lindj-ische  Ejnthellage,  wovon  erstcre  im  Gebiet  der  Bläschen  meist  niedrig  bis  platt 
wird.  (Geiingiügige  Atypien,  ohne  verbreitete  vollkommene  Polymorphie  der  Zellen  wie  beim 
Carcinom,  gehören  noch  in  den  Rahmen  einer  gutartigen  Wucherung.)  —  Überwiegt  der  fibröse 
Anteil  und  sind  die  wuchernden  Drüsenbestandteile  spärlicher,  so  nähert  sich  die  Geschwulst 
mehr  den  Bindesubstanzgeschwülsten  ujid  muß  als  Adeiiolibrom  bezeichnet  werden.  Bemer- 
kenswert erscheint  im  Gegensatz  zu  den  reinen  Adenomen  Metachromasie  des  perikanalikulären 
Bindegewebes.  —  Die  meisten  knolligen  Geschwülste,  die  wegen  ilu'er  Härte  und  faserig- 
sehnigen  Schnittfläche  zunächst  nur  wie  Fibrome  ausselm,  sind  Adenofibrome;  knollige,  reme 
Fibrome  sind  ganz  .selten. 

Der  Aufbau  der  aus  adenomatösen  und  fibrösen  (myxomatöseu  resp. 
ödematös-fibrösen  oder  sarcomatösen)  Bestandteilen  zusammengesetzten  Tu- 
moren kann  noch  melir  variieren.  Nicht  selten  bilden  die  fibrösen  Teile  mehr 
oder  weniger  dicke  Mäntel  tmi  die  Drüsengänge  und  Bläschen  {Fibroma  peri- 
canaliculare  oder  plexiformes  Fibrom  oder  Fibroadenom). 

MilrosUpisch  sieht  man  das  fibröse  advenliiielle  Gewehe,  von  dem  die  perikanalikuläre 
Wucherung  ausgeht,  entweder  in  verschiedenem  Grade  zellreicher  wie  das  interstitielle  Binde- 
gewebe und  feinfibrUlär  und  locker  oder  aber  zellarm  und  oft  hyalin  umgewandelt;  es  hebt  sich 
deutlich  gegen  das  interstitielle  Bindegewebe  ab,  welches  bei  zunehmender  Verdiclamg  der  peri- 
kanalikulären Mäntel  auf  schmale,  oft  gefäßfüluende  Züge  reduziert  wh-d.  (Eme  griffelförmige 
Verdicfamg  derMüchgänge,  an  das  Fibroma  plexiforme  erinnernd,  ist  bei  alten  Frauen  häufig.) 

Mala-oskopisch  sieht  die  Schnittfläche  wellig  (Längsschnitte)  und  körnig 
aus  (Querschnitte  der  von  Mänteln  umhüllten  Drüsenteile)  und  ist  entweder 
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sehnig,  streifig,  weiß  oder  glasig  (hyalin).  Die  Geschwulst  ist  in  toto  meist  hart. — 
Analog  verhalten  sich  perikanalikuläre  Fibromijxome,  Myxome  und  Fibromyxo- 
sarcome,  wobei  zu  bemerken  ist,  daß  bei  der  Bezeichnung  ,n\yxomatös' 
wesentlich  das  morphologische  Aussehen  maßgebend  ist,  während  es  sich 
histochemisch  meist  nicht  uni  Schleim,  sondern  um  ödematöses  Bindegewebe 
handelt.  —  Bei  großem  Blutreichtum  kann  die  frisch  exstirpierte  Ge- 
schwulst diffus  hell  oder  dunkelrot  aussehen.  PerikanaUkidäre  Bindesubstanz- 
geschwülste können  sich  mit  intrakanalihilären  derart  konMnieren,  daß  an 
einer  Stelle  dieser,  an  einer  anderen  jener  TyjDus  vorherrscht. 

Häufig  sind  in  adenomatösen  Mischgeschwülsten  die  Drüsenschläuchc 
des  Adenoms  teils  zu  runden,  vorwiegend  jedoch  zu  langen  unregelmäßigen 
Cysten  (SpaUcysfen)    ausgedehnt,    welche  man  schon  makroskopisch  als  feine 


Fig.  603. 
Fibroadenoma  niammao. 

Fibroma  intraeanaliciilare  und  zum  Teil  auch  pericanaUcidare  mammae.  In  den  verzenien 
Drüsenkanälen  liegen  vielfach  knotig-poli,T)öse,  von  Epithel  bedeckte  Biiulegewebswucherungen ; 
an  anderen  Stellen  sind  diese  intrakanalikulären  Wiichenuigen  auf  dem  Querschnitt  getroffen, 
scheinbar  frei  im  Lumen  gelegen  und  rings  von  Epithel  umsäumt.  Das  interstitielle  Binde- 
gewebe ist  an  einigen  Stellen  durch  zarte  Blutgefäße  markiert.  Von  omem  walnußgroßen, 
derben,  herausschälbaren  Knollen  aus  der  Mamma  eines  IGjähr.  Mädchens.  Maki-oskopisch 
bestand  auf  dem  Durchschnitt  ein  feinblätteriger  Bau.     Schwache  Vergr. 
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Spalten  und  Gänge  auf  der  Schnittfläche  der  knoUigen,  scharf  gegen  die 
Umgebung  abgegrenzten  Geschwulst  sieht  {Fiiroadenoma  cysticum). 

Die  Spiiltiäiinio,  die  dem  adenomatösen  Geschwulsthesiandteil  anj^ehören,  werden  wohl 
weniger  dureh  den  im  Lumen  sich  ansammelnden  Inhalt,  als  vielmehr  (nach  Bibbert)  durch  das 
Wachstum  der  Umgelmng,  d.  h.  der  Wand,  ausgereckt,  während  das  auskleidende  Epithel 
müwueherl;  eventuell  kann  sich  auch  Flüssigkeit  im  Hohlraum  ansammeln;  durch  Zunahme 
des  Inhalts  können  die  Cysten  kugelig  werden. 

Bei  den  intraJianalihüären  Fibromen  (Myxomen,  Sarcomen)  liat  die  Ge- 
sclrwulst  zwar  auch  einen  epithelial-fibrösen  Ausgangspunkt,  der  wuclierude 
Bindesubstanzteil  gibt  aber  die  Richtung  für  die  eigenartige  Form  an,  welche 
die  Geschwulst  präsentiert.  Das  wuchernde  vmigebende  Gewebe  verzerrt  die 
Drüsenkanäle  in  der  mannigfachsten  "Weise  und  dehnt  sie  so  zu  schließlich 
erheblich  weiten  Hohlräumen  aus,  in  welche  es  in  Form  von  Knollen,  gestielten 
PolyiJen  oder  lappig  oder  papillär  oder  blätterig  oder  blumenkohlartig  aus- 
sehenden Massen  hineinragt.  Alle  Knollen  und  Auswüchse,  welche  an  mikro- 
skopischen Schnitten  teils  quer,  teils  längs  durchschnitten  erscheinen,  haben 
einen  Überzug  V(ni  kubischen  oder  zylindrischen  Zellen,  die  dem  dmch  die 
wuchernden  Knollen  gewissermaßen  in  die  Driisenräiune  hineingeschobenen, 
tatsächlich  aber  sich  lebhaft  an  der  Wucherung  beteiligenden  P^pithel  der  Kanal- 
wandung entsprechen.  Da  die  Geschwulst  ein  eigenartig  struJduriertes  Ädcno- 
fiirom  ist,  so  können  sowohl  im  Innern  der  intrakanalikulären  AVucherungen 

als  auch  in  der  "Wand  und  Um- 
gebung der  Kanäle  drüsige  Bil- 
dungen oft  in  großer  Menge  ent- 
stehen, was  den  adenomatösen 
(epithelialen)  Anteil  der  Ge- 
schwulst besonders  klar  her- 
vortreten läßt.  —  Auf  dem 
makroskopischen  Durchschnitt 
"^^  dieser  gegen  die  Umgebung 
scharf  abgegrenzten  Tumoren, 
deren  Aussehen  man  mit  dem 
Durchschnitt  durch  einen  Kohl- 
kopf verglichen  hat  {Virchou'}, 
sieht  man  vielfach  längliche 
Spalten  und  größere  Cysten 
und  in  letzteren  blätterig  sich 
verzweigende  Massen,  die  teils 
fest  indieglattwandigen  Cysten 
hineingepreßt  und  gegeneinan- 
''\jj>v  der  abgekantet  und  nur  durch 

Fi?.  604.  ^^"^^    Spalten   getrennt    sind, 

Fibroma  intracaiialiculare  mammae  oodeinatosuin.  In  teils  frei  in  Cysten  hineinhän- 
dem  durch  einen  radiären  Schnitt  eröffneten  Tumor  gen.  An  anderen  Stellen  sieht 
sieht  man  Cysten,  mit  weichen,  transparenten,  lappig-  vm-wipornrl  Tinr  mit  FlÜS- 

warzigen    Geschwulstmassen    gefüllt.      iM    Mainilla.       ma"  ^  01\Megeuci  nm  mit  IMUb 
Samml.  zu  Breslau.     %  nat.  Gr.  sigkcit    gefüllte   Cysten.      VK 
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loiolligen,  oft  geradezu  traubigeii  Wucherimgeii  lassen  sich  hier  und  da  iier- 
ausheben  und  lösen  sich  dann  entweder  vollständig  heraus  (Querschnitte),  »der 
sie  sind  wie  Poh-iien  an  diinnen  oder  plumpen  Stielen  an  der  Wand  der  Hohl- 
räimie  befestigt  (Längsschnitte).  Mitunter  ist  die  Zahl  der  Cysten  nur  gering 
(Fig.  604). 

Die  solideren  (Jeschiruhlifik  zwischen  den  Cysten  sind  bei  den  Fihroinen  teils  seimig,  faserig, 
derb,  teils  weich,  ödematös  oder  gallertig. 

Bei  den  Sarcoiiion.  die  sich  mit  Myxom  und  Fibrom  bunt  mischen  können,  ist  die  Be- 
schaffenheit eine  liüchst  ungleichartige ;  hier  ist  das  Geschwulstgewebe  vorwiegend  weich,  saft-, 
blutreich,  dort  hämorrhagisch,  nekiotisch  oder  verfettet,  was  der  Schnittfläclie  ein  noch  kom- 
plizierteres, sehr  buntes  Ausselien  verleiht. 

Den  Inhalt  der  S|)alten  und  Cysten  bilden  außer  den  Geschwulstknoten  entweder  seröse 
oder  schleimige  oder  dickere,  milchig-trübe  oder  breiige,  gelbrote,  an  Cholesterin  und  Blut- 
pigment reiche  Massen.  Selten  enthalten  sie  hier  und  da  verhornte,  weißliche  Epitlielperlen 
(cholesteatomähnliche  Mammaadenome)  und  haben  statt  kubischem  oder  Cylinderepithel 
eine  epidemioidale  Auskleidung  (Lit.  bei  drolie  und  Sloerk  und  Erdheim).  An  veremzelten 
Stellen  sind  solche  Metaplasien  in  Fibroadenomen  nicht  selten. 

Die  hitrakanalikiiliiren  BiiHlesnbstanzgesehuülste  der  Mamma  wachsen  in  der  Regel  lang- 
sam, doch  kann,  wenn  der  Geschwulstt\'j5us  sicli  ändert,  ein  zellarmes  Fibrom  zu  einem  zelkeichen 
Sarcom.  \\iid,  das  Wachstum  ein  rascheres  werden.  Es  kommen  Tumoren  bis  zu  20  und  mehr 
Kilo  Gewicht  vor.  —  Auch  die  arboreszierenden  Sarcome,  die  am  häufigsten  bei  jungen  Frauen 
auftreten,  wachsen  meist  sehr  langsam,  sind,  solange  sie  mäßigen  Umfang  haben,  schmerzlos, 
stören  das  Allgemeinbefinden  nicht  und  pflegen,  wenn  sie  vor  dem  30.  Jahr  auflreien  und  langsam 
wachsen,  nach  der  E.TstirpaHon  nicht  wieder  zu  erscheinen.  Später  auftretende  intrakanalikuläre 
Sarcome  können  gelegentlich  wiederholt  lokal  rezidivieren  sowie,  wenn  auch  selten,  zum  Aus- 
gangspunkt von  entfernten  Metastasen  werden.  —  Nicht  selten  werden  die  "Wände  benachbarter 
cystischer  Räume  durch  Dnick  zum  Schwund  gebracht;  es  entstehen  größere  Cysten,  in  deren 
Innerem  man  noch  Reste  der  Septen  erkennt  (s.  Fig.  604).  Nach  Druckasur  der  Cystenwand 
und  der  üußerenHaut  können  die  Wuchenmgen,  bes.  wenn  es  saft- oder  zellreiche  Geschwülste  sind 
(Myxome,  Myxosarcome,  Sarcome),  sogar  an  mehreren  Stellen  als  lappig  pohiiöse  oder  blumen- 
kohlartige, nicht  selten  zu  Verjauchung  neigende  Gewächse  an  der  Oberfläche  der  Mamma  her- 
vorwachern,  was  zunächst  den  Eindi-uck  eüier  malignen,  die  Gew-ebe  infiltrativ  durchwachsenden 
Gesch\\'ulst  macht;  jedoch  kann  man  mit  der  Sonde  unter  den  scharfen  Rändern  der  Haut- 
löcher, welche  nii'gends  von  Gesehwulstmassen  infiltriert  sind,  an  der  Geschwulstmasse  vorbei 
in  den  cystischen  Raum  gelangen;  ein  solcher  Dmxhbruch  kommt  bei  großen  wie  gelegentlich 
auch  bei  relativ  kleinen  Tiunoren  vor.  Auch  an  den  Ausfühningsgängen  können  die  intra- 
kanalikulären Wucherungen  gelegentlich  hervorwuchern,  so  daß  sie  im  Areal  der  Mammilla 
erscheinen;  ihre  Oberfläche  kann  dann  eventuell  mit  Plattenepithel  überzogen  sein.  —  Diese 
Geschwülste  haben  sehr  verschiedene  Namen,  sog.  Cystosarcom  oder  Cystosarconia  phyllodes  *)  [J. 
Müller),  Fibroma  (Myxoma  oder  Sarcoma)  proliferwm  oder  arborescens,  Fibroma  [Myxoma, 
Sarcoma)  papilläre  oder  polyposum  intracanaliculare.  —  Kystadenoma  papillUernm  (sog.  intrakana- 
likuläres Kystadenom,  vgl.  Sasse)  oder  cystisch  papilläre  Epitheliome,  genauer  Fibro- Epitheliome, 
nennt  man  am  besten  nur  solche  ziemlich  seltenen,  epithelialen  oder  genauer  adenofibro- 
matösen  Geschwülste,  bei  denen  in  neugebildete,  dicht  bei  einander  liegende  und  stellenweise 
cystisch  erweiterte  Drüsenräume  papilläre  Exlcreszenzen  von  der  Wand  hineinwachsen;  zum 
Unterschied  von  den  papillären  Wucheiimgen  bei  den  aus  gewöhnliclien  Fibroadenomen  hervor- 
gehenden intrakanalikulären  Bindesubstanzgeschwülsten,  bei  denen  der  fibröse  Anteil  meist 
überwiegt,  besitzen  die  Papillen  hier  einen  äußerst  zarten  fibrösen  Grundstock,  der  (im  Gegensatz 


*)  cp'iUov  Blatt.  Hierunter  verstand  man  die  histologisch  verschiedenartigen  Geschwülste. 

Kaufmann.  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     H.  b9 


1088  Geschlechtsorgane.  —  Anhang:  Brustdrüse. 

zu  dem  z.weischichtigen  der  Adeno-Fibrome)  mit  einem  einschichtigen  Cylinderepilhel  bedeckt 
ist.  Budaij  fand  in  einem  Fall  Flimmerepithel.  Die  Tumoren  bilden  nmUilokuläre  cystische 
Geschwülste,  und  innerhalb  der  Cysten  findet  man  nur  wandständig  oder  ganz  ausfüllend, 
markige,  weiche  Massen,  welche  schon  makroskopisch  den  zierlichsten  papillären  Bau  haben 
können.  Es  gibt  auch  Formen,  wo  diese  zelligen  Massen  vorherrschen  und  der  cystische 
Bau,  makroskopisch  wenigstens,  mehr  zuiücktritt.  Es  besteht  che  größte  Ähnlichkeit  mit 
papillären  Kystadenomen  des  Eierstocks  (s.  S.  959).  Hier  wie  dort  kann  die  gutartige  papilläre 
Geschwulst  sich  in  ein  papilläres  Cystocarcinom  (s.  Fig.  609)  umwandeln.  —  Auch  an  der  Innen- 
fläche von  solituren  Cysten,  die  von  den  Drüsengängen  aus  durch  Dilatation  entstehen,  können 
gutartige  papilläre  Epitheliome  (zylinderzellig)  (die,  wie  Verf.  noch  jüngst  sah,  auch  an  den 
Ausführungsgängen  vorkommen,  s.  Brandes,  Cornil,  Fremicourt)  sowie  papilläre  Carcinome 
entstellen.  Man  kann  dann  von  encystieriem  Carcinom  sprechen.  —  Carcinomatöse  Entartung 
eines  Fibroadenoms  beobachtete  Verf.  in  einem  letzthin  von  Kiiru  publizierten  Fall  (44  j.  Frau, 
Tumor  seit  einem  Jahre  bemerkt,  in  den  letzten  4  Monaten  sehr  schnell  vergrößert);  dabei 
lösen  sich  die  Epithelien  aus  ihrer  organischen  Verbindung  mit  den  adenomatösen  Drüser- 
bildungen  und  ^^•uchern  atyjusch,  infiltrieiend  weiter  (s.  auch  S.    1090). 

2.  Reine  drüsenlose  Geschwülste  der  Bindesubstanzgruppe. 

Es  sind  dariintpr  Goschwülste  vorstanden,  bei  welchen  keine  Drüsenneii- 
bildung'  neben  der  eigentlichen  Geschwiüstbildung  stattfindet.  Diese  Tumoren 
sind  im  allgemeinen  selten,  besonders  die  gutartigen,  vmd  zwar  Fibrome,  welche 
in  diffuser  Ausbreitung  oder  als  circumscripte,  zuweilen  multiple  harte,  schwer 
schneidbare,  lappige  Knoten  auftreten  können  (in  denen  oft  noch  atrophische 
Drüsenbestandteile  nachweisbar  sind),  il/?/.ro»ie  oder  Fibromyxoine,  seltene  Myome 
und  Mi/ofibrome,  sowie  sehr  seltene,  meist  diffuse,  selten  abgekapselte  kaver- 
nöse Hf'intangiome,  Enclwndronie  (sehr  selten),  Osteome  und  Osteochondrome 
(vgl.  Cornil). 

In  seltenen  Fällen  findet  man  in  Kystadenomen,  Sarcomen  und  Carcinomen  kleine 
osteoide  und  auch  hyalin-knorpelige  (metai)lastische)  Herde.  Damdsohn  empfiehlt  das  Ivresyl- 
violett  als  ausgezeichneten  l'"arbstoff  zum  Xacliweis  von  Knorpelspuren,  die  sich  leuchtend  rot 
färben.  —  Lipome  der  Mamma  sind  entweder  abgegrenzte,  weiche  oder  elastische  oder  pseudo- 
fluktuierende  Fettgewebsgeschwülste  in  der  Brustdrüse  (selten)  oder  diffuse  Hyperplasien  des 
Fettgewebes;  als  paramammäre  L.  kann  man  solche  bezeichnen,  die  subkutan  im  Gebiet  der 
Mamma  oder  in  deren  nächster  Umgebung  oder  hinter  derselben  liegen. 

Etwas  häufiger  sind  solide  Sarcome.  Es  kommen  knollige  und  große,  rasch 
wachsende,  diffuse  Geschwülste  vor,  am  häufigsten  kleinzellige  Rundzellensarcome. 
Das  Sarcom  kann  doppelseitig  sein.  Diese  Sarcome  verhalten  sich  im  Gegen- 
satz zum  sog.  S.  phyllodos  (S.  1087)  völlig  wie  echte  maligne  Geschwülste.  Sie 
dringen  in  das  subcutane  Gewebe  tmd  in  die  Haut  ein,  welche  dann  nicht  mein 
verschiebbar  ist.  Die  infiltrierte  Haut  kann  durch\mchert  werden,  und  püz- 
artige  Knollen  wachsen  hervor.  Der  Tumor  kann  dann  auch  verjauchen.  Auch 
in  die  Unterlage  der  Mamma  (Pectoralis,  Rippen,  Pleura)  dringt  die  maligne 
Geschwiüst  zuweilen  ein.  Kachexie  und  entfernte  Metastasen  kommen  wie 
bei  jedem  anderen  rasch  wachsenden  Sarcom  vor.  Ätiologisch  spielen  Traumen 
angeblich  eine  Rolle.    (Lit.  über  Sarcome  bei  Finsterer.) 

Es  giljt  enorme,  rasch  wachsende  Rundzellensarcome,  welche  weich,  saftreich,  blaßrot 
sind  und  überall  den  gleichen  einförmigen  histologischen  Bau  zeigen  (an  Saftpräparaten  freie 
Kernel).  Femer  kommen  Jcombinierte  Kund-  und  Spindehellensarcome  vor,  sowie  reine  Spindel- 
sellensarcome  von  zäher,  festerer  Konsistenz,  mitunter  von  e.xcjuisit  regelmäßig  radiärer  An- 
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oidnuiig  der  Spindelzellzüge.  Auch  ganz  jyohjmorphzelKge  Sarcome  mit  vorwiegend  großen, 
dicken  Zellen  und  nicht  selten  auch  mit  RiesemeUen  kann  man  sehen.  Solche  Geschwülste 
erscheinen  ganz  weich,  fluktuierend  und  zerreilMich  infolge  von  stellenweiser  myxomatoser  oder 
fettiger  Erweichung,  Xekrosen,  Blutungen  mit  Cystenbikhuig;  auch  können  einzelne  cystisch 
erweiterte  Drüsengänge  erhalten  blei- 
ben. In  anderen  Sarcomen  sind  neben  l''".^.'"..  •'•!  ■<■''■  J:'^:-^'':^A'7^'''^^'iC''/^  ■'^•■'i,'~"-"'"9.'i' 
poI}inorphen  Zellen  oder  auch  neben             ••u-..i-     »  ■■•     !;.. /.•.-.. s>. >/....   „' 

Spindelzellen  so  \iele  Riesenzellen,  da  15 
man  von  RiesetKeUensarconien  sprechen 
muß;  zum  TeU  zeigen  sie  alveoläre  An- 
ordnung. Verf.  hat  solche  Fälle  unter- 
sucht, die  angeblich  nach  Trauma  ent- 
standen. Andere  sind  Angiosarcome, 
und  zwar  meist  perivaskuläre  Sarcome 
(s.  S.  1023);  auch  teleangiektatische 
S.  kommen  vor.  Weiter  sieht  man 
alveoläre  S.,  und  zwar  auch  melano- 
tische  Formen  derselben,  ferner  Riind- 
sellensarcome  mit  eingelagerten  querge- 
slreiflen  Miisleljasern.  Es  gibt  angeb- 
lich auch  Endotheliome,  die  von  den 
Endothelien  der  Lymphgefäße  aus 
gehen.  Chondrosarcome  (s.  Arnold), 
Osteoidsarcome  (ßittling)  in  Gestalt  von 
bis  kindskopfgi'oßen  soliden  Tumoren 
oder  vom  Aussehn  einer  Cyste  mit 
blutigem  Inhalt  (Osteoidsarcomfall 
von  Hueter-Karrenstein),  sowie  Osteo- 
chondrosarcom  (.S'e/iri,  Lit.),  was  Verf. 
bei  einer  52j.  Frau  sah,  sind  sehr  selten. 

Sarcom  und  Carcinom  können  getrennt  an  derselben  Mamma  vorkommen  (vgl.  z.  B. 
Schhgenhaufer),  selten  auch  als  Mischtumor,  Sarcocarcinom  (Dorsch,  Orth,  Coenen);  Verf.  sah 
emen  solchen  Fall  (circa  kirschgroßer,  weicher,  im  Centnim  zerfallener,  in  der  Mamma  scharf 
abgegrenzter  Knoten)  vom  Typus  desRiesenzellen-t'arcmosarcoms7v/o«i2J«7if)'s  und  minimalem 
knoi^peligem  Anteil.  Scharfe  Abgrenzung  im  Drüsenköiper  der  Mamma  zeichnet  die  wenigen 
bekannten  Fälle  aus.  Als  ein  Unicum  dürfte  ein  vom  Verf.  beobachtetes  Chondrosaixocarcinom 
(Carc.  chondrosarcomatosum)  gelten,  das  als  fast  mannskopfgi'oßer,  infolge  von  Zerfall  im 
Centrum  dickwandig-cystischer  Tumor  imponierte  und  bei  einer  63].  Frau  entfernt  worden 
war;  der  Fall  wird  von  Verf.  an  anderer  Stelle  genauer  mitgeteilt  werden  (s.  Fig.  605). 


d  a. 

Fig.  605. 

Carcino-sarcomatöse  Partie  aus  einem  Chonäro-sarco- 

carcinom  der  Mamma.    63].  Frau   (s.  Text),    a  Car- 

cinomzapfen.     b  Sarcomgewebe.     Mittl.  Vergr. 


3.  Carcinom  der  Mamma. 

Der  Brustdrüsenkrebs  ist  die  häufigste  und  bösartigste  primäre  Geschwulst 
der  Mamma.  Besonders  gilt  das  für  die  weibliche  Mamma,  welche  nach  BiUrotJi 
in  der  Regel  zwischen  dem  30. — 60.  Jahr,  selten  früher  (iin  17.  in  einer  Beob. 
des  Verf.)  oder  später  (bis  in's  10.  Decenniimi),  meist  bei  ganz  gesunden  Frauen 
erkrankt,  und  zwar  bei  verheirateten  genau  so  wie  bei  ledigen.  Selbst  bei  Männern 
nimmt  das  Carcinom  die  erste  Stelle  unter  den  Brustdrüsengeschwülsteu  ein. 

Der  Anteil  der  männlichen  Brustkrebse  an  den  Mammacarcinomen  überhaupt  beträgt 
nach  Schuchardt  2%,  nach  SchiiWieß  (3329  Fälle)  1,39%. 

69* 
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{Sekundäre  Mammucarcinome  kommen  häufiger  fast  nur  in  dem  Zusammenhang  vor, 
daß  ein  Mammacarcüiom  einer  Seite  auf  dem  LjTuphweg  auf  die  andere  Seite  übergreift;  ganz 
selten  wird  die  Mamma  retrogr-ad  auf  dem  Lyniphweg  z.  B.  von  einem  Magencarcinom  aus  er- 
griffen {Montier  u.  JSIarre,  Lit.).  Haemaiogene  Metastasen  \\'urden  in  der  Mamma  kaum 
sicher  beobachtet.) 

Die  Carciuomo  der  Brustdrüse  selbst  gehen  von  Drüsenacini  oder  von 
Drüsengängen  im  Inneren  des  Organs  aus. 

Selten  gibt  die  Mamniilla  den  Ausgangspunkt  ab.  Diese  Carcinome  gehen  emnial  vom 
Hauiepithel  der  Warze  oder  des  Warzenhofs  aus,  sind  Plattenepithelkrebse  und  können  entweder 
tief  in  das  Mammagewebe  einwuchem  oder  oberfläclihch  bleiben.  Das  andere  Mal  gehen  sie 
von  großen  Milchgängen  aus  und  sind  dann  entweder  Plattenepithelki-ebse  oder  Cylüiderzell- 
krebse,  und  zwar  zuweilen  kleincystische  papilläre  Adenocarcinome  von  überaus  zierhchem 
Bau;  Verf.  besitzt  ein  Präparat  letzterer  Art  von  der  Mamimlla  eines  Mannes.  (Selten  sind 
gutartige  papilläre  Fibro-EpitheUome  der  Milchgänge  im  Gebiet  der  Brustwarze). 

Die  .Pagetsflie  Krankheit  der  Brustwarze*'  Ijeginnt  (meist  bei  Frauen  zwischen  40  und  60) 
nüt  einer  lange  dauernden,  juckenden,  ehzetimrligen  Hautaffeklion  an  der  Mammüla,  um  dann 
meist  koncentrisch  auf  che  Umgebung  foiizuschreiten.  So  entsteht  um  die  allmählich  schwin- 
dende, schrumpfende,  sich  einziehende  Warze  heram  eine  hoclirote,  glänzende,  oberflächliche 
Ulceration,  die  sich  langsam  flächenartig  ausbreitet.  Dieses  Bild  kann  sich  im  weiteren  Verlauf 
im  wesentlichen  erlialten,  wobei  hier  und  da  ein  Ansatz  zu  Üljerhäutung  genommen  wird 
(Verf.  kennt  einen  Breslauer  Fall,  wo  bei  einer  8.5jähr.  Dame  die  Ulceration  in  20  Jaluen  die 
ganze  Thoraxoberfläche  bedeckt  hatte ;  ähnlicher  Fall  von  VignoJd-L-idaii),  oder  es  kommt  in 
der  Mammilla  oder  Mamma  zur  BOdung  voluminöser  Gesch\ndstmassen  nach  Art  und  vom 
Schicksal  eines  gewöhnlichen  Mammacarcinoms  (z.  B.  Fall  von  Krogiiis,  der  in  8  Monaten  letal 
verlief).  In  dem  Epithel  der  geröteten  Stelle  linden  sich  auffallende  helle  ,, runde  Zellen", 
,Pagelzellen\  die  zunächst  von  Darier,  ^Yickham  u.  a.  als  Sporozoen  und  als  EiTeger  der  Pagets 
disease,  dami  aber  als  eigentümlich  gequollene  (nach  Unna  ödematöse)  Epithelien  angesprochen 
wru'den  und  zwar  entweder  als  solche  der  Epidermis  oder,  wie  die  neueren  Untersuchungen 
betonen,  als  degenerierte  Krebszellen  selbst,  die  in  die  Epidermis  vordrangen  {Jacobaeus,  Bibbert, 
Hirschel  u.  a.).  Pathologisch-anatomisch  sind  die  Fälle  nicht  einheithch  (Idinisch  wohl).  Während 
manche  nui  einen  dem  Ulcus  rodens  (s.  bei  Hautkrebs)  ähnlichen  oberflächlichen  Hautkrebs 
konstatierten  {Karg,  Esiiilcnoff),  hatte  schon  Depage  den  Beginn  der  Erkrankimg  unter  die 
Bimstwarze  verlegt,  von  wo  sich  das  Carcinom  sowohl  den  Milchgängen  nach  in  die  Brastdrüsc, 
als  auch  nach  der  Oberfläche  hin  ausbreite,  wobei  che  Epidermis  Wuchemngs-  imd  Degene- 
rationserscheinungen zeige.  Neuere  Arbeiten  erblicken  den  Ausgangspunkt  in  den  Drüsen- 
gängen der  Mamma  {Scliamhaclier)  oder  im  ParenchjTn  der  Drüse  selbst  {Kyrie,  Elbogen,  Lit.), 
wobei  die  Kiebszellen  frühzeitig  in  die  Epidennis  vordringen,  um  sich  hier  unter  dem  Bilde  der 
PagetzeUen  auszubreiten  und  hier  die  zuerst  klinisch  wahrnehmbaren  typischen  Veränderungen 
hervorzurufen.  (Aideres  bei  7/a?!»e»(«/?ecu.  La»rfo2s,  welche  die  Paget-ZeUen  für  verquoUene 
EpidenniszeUen  halten.  —  Paget's  disease  außerhalb  der  Mamma  s.  Lit.  bei  Hartzeil.) 

Histogenese  des  Brustdrüsenkrebses.  Der  Krebs  entsteht  entweder  in  einer  vorher  ganz 
gesunden  oder  in  einer  bereits  kranken  Mamma  (vgl.  S.  1080,  1081  u.  1088).  Nach  Langhans 
geht  die  Ivrebsentwicklung  (a)  von  den  Drüsenacini  aus,  deren  Epithelien  in  Wucherung  geraten, 
sich  vergrößern  und  unregelmäßig  in  Bezug  auf  ihre  Gestalt  und  gegenseitige  Lage  werden; 
sie  füllen  die  Lumina  aus,  und  die  Bläschen  im  ganzen  verdicken  sich.  Soweit  besteht  die 
größte  Ähnlichkeit  mit  einem  Adenom.  Dann  aber  uird  die  Membrana  propria  durchbrochen, 
und  die  Krebszellen  dringen  in  die  Bindegeu-ebsspalten  der  Nachbarschaft  ein,  imd  diese  werden 
von  Krebszellziigen,  die  vielfach  miteinander  zusammenhängen,  erfüllt.  Hierdurch  und  weil  die 
Drüsenbläschen  zugleich  ganz  unregelmäßige  Formen  annehmen,  geht  die  anfangs  noch  an  den 
Drüsenurspi-ung  und  an  ein  Adenom  erinnernde  acinöse  Anordnung  verloren.    Während  die 
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Krebszapfen  liier  meist  so//rf,  aus  annähernd  etwa  huhischeii  Zellen  zusammengesetzt  sind  (Carci- 
noma solidmii),  kommen  selten  höhere  oder  niedrige  Cylinderzellen  in  zierlicher  (büsenschlauch- 
artiger,  mit  Lumen  versehener  Anorclnungvor(A{lenoeareinom).Werden(b)DrüseiigäiigekTebsig, 
so  wii-d  ihr  Wandepithel  vielschichtig,  die  Zellen  werden  polymorph,  relativ  oit  zu  großen 
PlaüemeUen,  und  brechen  in  die  Umgebung  ein,  wo  sich  dann  solide  alveoläre  Komplexe  von 
Plallen:ellen  bilden  (mit  Verhornung,  aber  relativ  geringer  Neigung  zu  perlartiger  Schichtung), 
deren  umgebende  Septen  Verf.  meist  stark  klemzeUig  infiltriert  antraf.  Diese  relativ  wenig 
beachteten  Platlemellencarcinome  der  Mamma  (letzthin  teilten  auch  Troell  und  Cahlcrara  je  zwei 
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Fig.  606. 
Plattenepithelkrebs  der  Driiscngänge  der  Mamma.  Grundgewebe  der  Mamma  stark  kleinzellig 
infiltriert;  darin  6  einzelne  solide  Krebszapfen  (Plattenepithel);  in  anderen  Schnitten  lagen 
größere  Gruppen  solider,  mit  Plattenzellen  ausgefüllter  Alveolen  beieinander.  Bei  a  Gruppe 
normaler  Drüsenacini,  mit  stark  infiltrierter  Umgebung.  Bei  c  deutlicher  Einbi'uch  des  krebsigen 
Ganges  in  die  Umgebung.  Schwache  Vergr.  —  Von  einem  apfelgroßen  weichen,  saftreiehen 
Tumor,  von  dessen  Schnittfläche  sich  zahlreiche  milchige  Tröpfchen  aus  kleinen  Löchern  aus- 
drücken ließen.  Große  Milchgänge  erweitert,  mit  trübem,  zuweilen  krümeligem  gelbweißem 
Inhalt.     68].  Frau.     Achseldrüsen  ergriffen  (solide  Plattenzellnester). 

Fälle  mit)  imterscheiden  sich  deutlich  von  den  vom  Drüsenepithel  ausgehenden  gewöhnlichen 
Mammacarcinomen.  Im  Inneren  der  krebsigen  Gänge  können  sehr  komplizierte  Ivrebsköi-per 
zu  sehen  sein,  die  teUs  der  Wand  anliegende,  oft  zierlich  durchbrochene  breite  Ringe  bilden, 
teüs  das  weite  Lumen  ausfüllende,  oft  aber  auch  vielfach  durchlöcherte  zusammenhängende 
Zellmassen  darstellen,  die  auch  hier  und  da  im  Centrum  nekrotische  Partien  enthalten  können 
(s.  Fig.  606).  (Es  gibt  auch  gutartige  epitheliale  Wucherungen  der  Milchgänge,  wobei  die  Zellen 
Pflasterepithelcharakter  annehmen  und  die  Gänge  als  dicke  Schicht  oder  als  käsige  Zerfalls- 
massen auskleiden,  ausweiten,  ausfüllen  können,  ohne  daß  sie  aber  in  die  Umgebung  vor- 
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dringen ;  das  kann  man  zuweilen  üi  Fibroadenomen  und  öfter  bei  Mastitis  cystica  sehen).  —  Geht 
ein  Kiebs  von  einem  Adenom  oder  Fibroadenom,  mit  Spaltcysten  aus,  so  kann  man  die  Ivrebs- 
entwicklung  sowohl  an  den  acinösen  Teilen  (S.  1088)  als  auch  an  den  Spaltcysten  beobachten; 
letztere  verhalten  sich  daljei  wie  krebsig  umgewandelte  Drüsengiüige,  an  ersteren  herrscht  dann 
Polymorphie  der  Epithelien  vor;  die  Zellen  färben  sich  anders,  türmen  sich  auf,  und  oft  finden 
sich  Lunrina  in  großer  Menge  in  den  aufgeschichteten  Zellmassen.  —  In  der  Umgehung  üppiger 
Krehszapfen  ist  das  Stroma  oft  stark  kleinzellig  infiltriert.  —  Oft  sind  es  deutliclie  Lymph- 
hahnen,  sowohl  periacinöse  als  auch  interacinüse,  in  denen  die  weitere  Ausbreitung  des  Krebses 
innerhalb  der  Mamma  erfolgt;  im  Lißiiplistroiii  werden  auch  einzelne  Krebszellen  oft  sehr  bald, 
und  zwar  am  frühesten  bei  den  weichen,  zellreichen  lü'ebsen  in  die  nächsten  Lymphdrüsen  ver- 
schleppt. Nicht  selten  dringen  die  Krebszellen  auch  in  das  perikanalikuläre  lockere  Binde- 
gewebe ein  und  breiten  sich  strangförmig  darin 
aus.  Auch  in's  Lumen  der  Drüsenausführangsgänge 
können  sie  einbrechen  und  sieh  darin  ausbreiten;  nicht 
damit  zu  verwechseln  sind  Bilder  von  Anhäufungen 
fetthaltiger  Zellen,  die  man  in  Drüsengängen  mit 
normal  erhaltenem  Epithel  auch  in  normalen  Mammae 
sehr  häufig  sieht;  Biller  nennt  diese  Zellmassen  Colo- 
stnimköiperchen.  —  Einbrüche  in  Venen  smd  öfter 
schon  im  Primärtumor  zu  sehen  (Goldmann);  sieköunen 
eventuell  schon  früli  Melasiasen  verursachen. 

Histologie  der  Mammakrebse.  Bei  den 
häufigsten,  von  den  drüsigen  Teilen  ausgehen- 
den Carcinomen  mit  soliden  Krebszapfen  kann 
man  3  Aiten  sehen,  die  sich  durch  ein  verschie- 
denes Verhalten  der  Gerüstsubstanz  und  der  aus- 
füllenden Krebskörjjer  unterscheiden  und  sich 
häufig  auch  kombinieren. 

Außer  den  gewöhnüchen,  vom  Drüsenepithel  aus- 
gehenden, können  auch  die  auf  S.  1091  erwähnten 
PlaltftizeUencarcinome  solide  Zapfen  von  alveolärer 
Anordnung  bilden. 

a)  Carcinoma  solidum  simplex;  man  sieht 
ziemlich  große  Alveolen  mit  mäßig  dicken,  fi- 
brösen Septen,  und  die  Alveolen  sind  ausgefüllt 
mit  dicht  aneinander  liegenden,  rundlichen  oder  polymorphen,  bald  großen,  bald 
kleineren  epithelialen  Zellen  (h'ig.  607);  Drüsenanklänge  fehlen  meist  völlig.  Zu- 
sammenhängende Zellnester  nennt  man  Krebskörper.  Die  epithelialen  Krebs- 
körper sind  das  Wesentliche  an  der  Geschwulst.  Die  Septen  sind  nur  der  Mutter- 
boden, in  den  Ki-ebszellcn  eindringen ;  in  mäßigem  Grade  wuchert  dieser  Boden 
und  reagiert  er  mit  Rundzelleninfiltration. 

Manchmal  smd  die  Zcllnester  vorwiegend  länglich  {lidntlares  Carcinom,  Billrolh),  die 
Geschwulst  ist  dann  liärter  und  ihr  Wachstum  mehr  mfiltrierend;  ein  andermal  sind  die  Xester 
mehr  acinös  angeordnet  (acinöses  Carcinom,  Billrolh),  und  die  Geschwulst  ist  weicher  und  von 
knolligem  Bau.  Sehr  oft  kombinieren  sich  aber  beide  Formen.  —  Die  Milchgänge  können  zu- 
weilen die  auf  S.  1091  erwähnten  Wucherungsformen  zeigen.  —  Es  kommt  gelegentlich  vor,  daß 
in  vorherrschend  soliden  Carcinomen  hier  und  da  Adeuocarciiiombau  (s.  S.  1091)  auftaucht,  was 
man  auch  in  regionären  Lymphdrüsen  mitunter  konstatieren  kann; reine  Adenocarciuome  sind 
dagegen  nicht  grade  häufig. 


Fig.  607. 
Maniinacarcinom,  Unten  Carcinoma 
simplex,  olien  Scirrhus.     Mitosen  in 
den   Krebskörpern.      Starke   Vergr. 
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b)  Carcinoma  solidum  medulläre,  Markschwainm.  Das  Stroma  (Septcn) 
ist  äußerst  zart,  oft  stark  kleinzellig  infiltriert.  Die  iVlveolen  resp.  die  einzelnen 
lu-ebsnester  sind  entweder  groß  oder  klein  und  überwiegen  an  Masse  bei  weitem 
über  das  Struma ;  die  Zellen  sind  oft  rundlich  udcr  abgekantet  und  häufiger  klein. 
Die  Grenzpartien  nach  dem  Gesunden  hin  sind  meist  sehr  stark  mit  Rundzellen 
dm-chsetzt,  zuweilen  auch  die  feineren  Sej)ten  und  die  Peri|)herie  der  Krebs- 
zapfen.   Dadurch  wird  deren  Abgrenzung  nuuichnuil  undeutlich  (C.  granulosum). 

Die  Mikligätige  können  von  einem  vielsclüclitigen,  ungeordneten  Lager  polymorpher 
Epithelien  ausgekleidet  sein,  in  welclies  von  der  AYand  ans  capillarenf  iihrende  Bindegewebsstreifen 
eindiingen. 

c)  Carcinoma  solidum  scirrhosum,  schlechthin  Scirrhus,  Cancer  atrophicans, 
vernarbender  Krebs,  ist  die  häufigste  Form.  Die  Krebskörper  treten  hinter  dem 
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Fig.  608. 

Carehioma  solidum  scirrhosum  der  Mamma.     Sclimale  solide   epitheliale  Krebszapfen  («)  in 

reichlichem  bindegewebigem  Stroma  (h).    Ä  bei  schwacher,  B  bei  staiker  Vergrößerung,  läßt 

die  Pol3Tnoi-phie  der  Krebszellen  erkennen.     Die  Lücken  um  die  Zapfen  sind  Kunstprodukte 

durch  Schrumpfung.   50j.  Frau.     Hämalaun-Eosinfärbung. 

Stroma  sehr  zurück;  sie  schieben  sich  infiltrierend,  t)ft  nur  als  schmale,  spitz 
zulaufende  Zellreihen  zwischen  die  Bindegewebsbündel.  Zuweilen  sind  noch 
einzelne  ansehnlich  große  Zellnester  in  den  mächtigen,  oft  hyalinen  Bindegewebs- 
massen  eingebettet  (großalveolärer  Scirrhus).  An  anderen  Stellen  können  die 
Krebskörper  durch  Atrophie  oder  fettigen  Zerfall  ganz  untergegangen  sein; 
dann  ist  nur  faseriges  Narbengewebe  vorhanden,  in  dem  mitunter  noch  einzelne 
körnige  Reste  von  Krebszapfen  sichtbar  sind.  In  den  periphersten  Teilen  der 
Gesehwidst  ist  der  ursprüngliche  Charakter  oft  n(jch  deutlich  dem  Carcinoma 
sohdum  Simplex  oder  medulläre  ähnlich,  und  hier  ist  die  Bindegewebswucherung 
meist  noch  gering.  In  Lymphdrüsen  tritt  gelegentlich  selbst  Adenocarcinom- 
bau  auf. 
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Über  das  makroskopische  Verhalten  dieser  drei  Ki'ebsartcn,  die  sich  sehr 
oft  in  derselben  Geschwulst  kombinieren,  ist  nur  noch  wenig  hinzuzufügen. 
Der  MeduJlarkrehs  ist  auf  dem  Schnitt  blaß,  graurot  bis  grauweiß  und  graugelb, 
und  weiche  Krebsmassen  (Ki-cbsmilch)  lassen  sich  abstreichen.  Iläufig  ist  al- 
veoläre Körnung  zu  sehen,  und  die  centralen  Teile  großer,  acinusartiger  Alveolen 
können  gelblich  und  weicher  als  die  grauweißen  peripheren  Teile  sein,  wodurch 
ein  sehr  zierliches,  drüsenartiges  Bild  entstehen  kann.  Oft  bildet  die  Geschwulst 
große  weiche  Knoten.  Er  ist  die  bösartigste  Form.  Der  Seirrhus  ist  hart  me 
glasiges  Xarbcngcwebe,  in  dem  sich  die  Milchgänge  oft  als  trübe,  gelbgrauc 
Stränge  differenzieren;  er  bildet  meist  in  die  Umgebung  ausstrahlende  Knoten, 
narbenartige  Herde  oder  platte  Verdickungen.  Das  Carcinoma  sünplex  hält 
zwischen  beiden  die  Mitte.  Durch  Kombination  der  verschiedenen  Arten  ent- 
stehen sehr  verschiedenartige  Bilder,  die  man  nicht  einzeln  aufzählen  kann. 
Regressive  Veränderungen  an  Carcinomen  sowie  seltenere  Formen. 
Sehr  oft  kommt  jtiliye  DeyetKialion  an  C'arcinomzellen  vor,  womit  ein  ISchwimd  dieser 
einliergehen  kann.  Hantig  wandelt  sich  das  bindegewebige  Krebsgerüst  hyalin  um;  sehr  selten 
verkalkt  dasselbe  danach.  Verkalkunfj  innerhalb  von  Krebskm-pern,  mit  BUdung  geschichteter 
Kalkkömer  ist  nicht  häufig,  jedoch  hat  auch  Verf.  geradezu  psammöse  Carcinoma  gesehen, 
mit  Verkalkung  auch  in  Metastasen  (s.  Neugeiauer.  F.  J.  Schmidt  u.  a.).  —  Selten  ist  gallertige 
Uimvaiidluiia'  *);  hierbei  gehen  vor  allem  die  Krebszellen,  die  meistens  denen  eines  kleinzelligen 
oder  rundzelligen  Carcinoma  solidum  entsprechen,  gallertig,  zum  Teil  auch  unter  fettigem  Zer- 
fall unter,  und  auch  das  Gerüst  kann  gallertig  umgewandelt  werden.  A'ach  der  Ansicht  von 
Lange  wäre  eme  schleimige  Umwandlung  des  Stromas  sogar  das  Wesenthche  {Gallerigerüsi- 
krebs),  während  die  Krebszellen  selbst  nicht  gallertig,  sondern  durch  einfache  Atroplüe  imd 
fettige  Degeneration  untergehen  sollen.  Auch  Verf.  sah  P'äUe,  wo  das  zuzutreffen  schien: 
in  der  Hauptsache  stammt  die  Gallerte  aber  von  einer  gallertigen  Umwandlung  der  Krebs- 
körper selbst  her.  Der  (Jallertkrobs  (C  colloides,  gelaiinosum),  dessen  Wachstum  ein  sehi 
langsames  sein  kann,  kommt  in  inültrierender  und  in  tuberöser  Form  vor  und  bildet  in  letzterem 
Fall  einen  mit  dem  umgebenden  Gewebe  innig  zusammenhängenden  Knoten,  aus  dessen  Peri- 
pherie oft  kleinere  runde  Knollen  vortreten.  Der  Knoten  ist  mehr  rund  oder  kuchenartig. 
Der  Durchschnitt  zeigt  ein  nelsförmiges,  bienenwabenardgcs  Gefüge,  mit  einer  gallertigen,  selten 
breiig-kömigen  Füllungsmasse.  Die  durchsichtige  Masse  kann  grauweiß  oder  gelblich  bis 
bräunhch  oder  himbeergeieeartig  oder  blutig  gefleckt,  zuweilen  einer  Gallertstnima  der  Scliild- 
drüse  ähnhch  sehen.  Verf.  beobachtete  auch  Fälle,  wo  sich  neben  einem  gewöhnhchen,  die 
MammiUa  einziehenden,  glasig  blaßgTauen  SciiThus  von  geringer  Ausdehnung  ein  erförmiger 
Gallertkrebsknoten  an  der  Mammaoberfläche  vorwölbte.  Es  scheint,  daß  der  Gallertlcrebs 
vorwiegend  bei  älteren  Individuen  vorkommt  (in  11  eigenen  Fällen  notierte  Verf.  ein  Alter  von 
48,  54,  54.  60,  61,  62,  2  mal  74,  79,  82,  83  Jahren).  Die  Ächseldrüsen,  welche  lange  frei  bleiben, 
können  zuweilen  noch  das  reine  Bild  eines  zellreichen  gewöhnhchen  Krebses  ohne  eine  Spur 
von  gallertiger  Metamorphose  zeigen;  in  anderen  Fällen  aber  sind  sie  ganz  gallertig.  Früh 
operiert,  bieten  die  Gallertkrebse  eine  relativ  günstige  Prognose  (s.  auch  Gaabe).  In  vernach- 
lässigten Fällen  kann  Ulceration  und  Bildung  entfernterer  Metastasen  auftreten.  Doch  sah 
Verf.  2  Fälle  (83-  u.  79].  Frau)  \'on  selbst  lOjährigem  Bestand,  wo  nur  hühnereigroße,  ziemlich 
gut  abgegrenzte,  durchblutete  Knoten  bestanden ;  in  dem  zweiten  Fall  waren  die  Achseldrüsen 
infiltriert. 

In  manchen  Carcinomen  sieht  man  mikroskopisch  kleincystisch  erweiterte,  mit  kolloidem 
oder  butterähnlichem  Inhalt  gefüllte  Krebsschläuche  (C.  cysticinn,  Waldei/er),  in  anderen  sind 

*)  In  einer  Statistik  von  Lange  (Lit.)  kamen  auf  1814  Mammacarcinome  17  Crallertkrebse. 
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die  lüebskörper  au£  die  zierlicliste  Weise  alleiitlialben  von  cylindiisclien  Kanälen  durclisetzt, 
in  denen  man  milvroskopisch  eine  ganz  feinlcörnige,  hier  und  da  zu  homogenen  Ivlumpen  ver- 
einigte und  dann  liyalin  aussehende  Masse,  ein  hyalines  Zell|)rodulit,  findet  (0.  eyliiidroma- 
tosiuil);  man  liann  milaoskopiseh  Quersclmitte  von  größeren  Kreljskijrpern  seilen,  welelie  von 
zalüreiclien  Löehern  siebförmig  durelibrochen  sind  (s.  Fig.  606),  so  daß  die  Zellmassen  netz- 
iörmig  angeordnet  erscheinen ;  diese  durchbrochenen  Krebskörper  kann  man  in  seltenen  Fällen 
allenthalben  iii  der  Geschwulst  sehen.  Von  diesen  „durchbrochenen"  Carcinomen  gehört  ein 
Teil  zu  den  von  Milchgängen  ausgeltendm  PhiticuseUlrcbsen,  andere  gehen  von  den  Drüsen- 
epühelien  aus ;  es  gibt  sogar  Fälle,  wo  man  wegen  der  di-üsenartigen  Formation  der  Krebskörper 
von  Adenocarcinoina  cjjlindromalosum  sprechen  kann.  An  einzelnen  Stellen  (wobei  es  sich 
wohl  meist  um  la-ebsige  Milchgänge  handelt)  sind  sie  öfter  auch  in  sonst  soliden  Carcinomen 
zu  finden. 


Fig.  609. 

Durchschnitt  durch  ein  Cystocareinonia  papiUare  der  1.  Mamma  einer  45].  Jungfrau.     Dauer 
circa  3  Jahre.     Krebsige  Infiltration  der  Achseldrüsen,     '/i  "«'t.  Gr.     Samml.  Basel. 


Andere  seltene  Formen  sind  als  Cystocareiiionia  siniplex  zu  bezeichnen,  das  sind  Adeno- 
carcinome  (Cylinderzellki'ebse),  in  denen  sicli  große,  das  makroskopische  Bild  beherrschende 
cystische  Hohkäume  mit  vielschichtiger  Zellauskleidung  entwickelten,  und  als  Cystocarcinoma 
papilliferiini,  wenn  mit  um  egelmäßig  geschichtetem  cylindrischem,  stellenweise  auch  poly- 
morphem Epithel  bedeckte,  meist  feinkörnige  Papillen  entstehen,  welche  üppig  in  das  Lumen 
und  auch  in  das  Zwischengewebe  hineinwachsen;  Verf.  sah  in  einem  Fall  (Fig.  609)  einer  45j. 
Jungfrau  dabei  Metastasen  in  den  Achseldrüsen.  (Über  die  gutartige  Varietät  dieser  Tumoren, 
da,s  Kystadenoma  'papüliferum,%.  S.  1087.)  (Vgl.  die  entsprechenden  Geschwülste  beim  Ovarium.) 

Über  tarcinosarcom  und  t'areinoclioiidrosarcom  s.  S.  1089. 

Ätiologie.  Es  spielen  hier  zuweilen  angeblich  Traumen  {Stoß,  Dnichj  und  feiner  Einflüsse 
des  Geschlechtslebens,  Heredität  und  nacli  den  Erfahrungen  IVr/.'s  u.  a.  (s.  z.  B.  Terja)  sicher 
auch  voraufgegangene  chronische  Mastitis  eine  Rolle.  Auch  aus  gutartigen  Bildungen,  wie 
sog.  Polykystomen,  Adenomen,  Adenofitiromen  können  oft  nach  viele  Jahre  langem  Bestand 
t'arcinome  hervorgehen  (vt'l.  die  Arbeit  von  Knrn  aus  dem  Institut  des  Verf.).  In  alten  soli- 
tären  Cysten  kann  sich  in  seltenen  lallen  ein  papilläres  Adenoearcinom  entwickeln. 

Verlauf  des  Manimacareinoms.  In  der  Regel  erkrankt  nur  eine  Mamma,  und  zwar  ge- 
wöhnlich mit  der  Bildung  eines  Knotens  bald  im  oberen,  bald  im  unteren  iiiißercn  Quadranten, 
bald  an  einer  beliebigen  anderen  Stelle;  es  können  aber  auch  tjeide  Mannnae  gleichzeitig  oder 
nacheinander  befallen  werden.     Selten  erkrankt  \-on  vornherein  die  iienize  Mamma  zusleich 
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mit  der  Haut.  Ist  die  Haut  ergriffen,  so  vermitteln  Lympligefäßverbindungen  leiclit  die  Über- 
tragung auf  die  Haut  der  anderen  i/wwma  (nacli  Geroia  in  65 — 70  %).  Der  in  der  Mamma  fühl- 
bare, harte,  zunächst  schmerzlose  Knoten  sitzt  inpllriert  im  Mammageivebe,  ist  aber  anfangs 
sowohl  gegen  die  Haut  wie  gegen  die  Unterlage  (Pectoralis)  verschieblich.  Das  Wachstum 
kann  dann  ein  langsames  (jahrelanges)  sein  oder  ein  rascheres,  was  besonders  auch  bei  Scliwange- 
ren  und  Säugenden  vorkommt,  und  es  bilden  sich  entweder  neue  Knoten,  oder  der  ursprüng- 
liche Tumor  vergrößert  sich  nur,  wiid  oft,  wenn  auch  absolut  nicht  regelmäßig,  schmerzhaft 
[lancinierende  Schmerzen),  weicher  oder  bleibt  hart  und  verwächst  mit  der  Unterlage  sowie  mit 
der  Haid,  die  dadurch  «6er  dem  Tumor  iinverschiehlich  wird  und  verdünnt  erscheint.  —  Zu- 
weilen kann  der  Krebs  stellenweise  oder  total  schrumpfen.  Avährend  er  an  der  Peripherie  und 
in  der  Tiefe  unaufhaltsam  fortsclireitet.   Zu  Sclrrumpfung  tendierende  Krebse  heißen  Scirrhen. 

—  Besonders  bei  weichen  löebsen  kann  ein  Dttrchbruch  durch  die  Haut  erfolgen;  die  Haut 
wird  infiltriert,  zerfällt  hier,  und  man  sieht  ein  Krcliss'eschwür  mit  hartem,  aufgeworfenem, 
wallartigem  Rand  und  kraterfürmigem,  jauchigem,  fetzigem,  nicht  selten  zu  starken  Blutimgen 
geneigtem  Grund. 

In  der  Umgebung  findet  man  nicht  selten  zahbeiche  regionäre,  selten  an  anderen  Stellen 
(Bauch,  Rücken  etc.)  einzelne  knotige  oder  rosenkranz-  oder  perlschnurartige  oder  heet-  oder 
■platlenförmige  Metastasen  in  der  Haut  (vgl.  Eitncr  u.  Reitmann).  —  Zuweilen  ist  die  Haut  im 
Bereiche  der  Jlamma  und  deren  weiterer  Umgebung  oder  selbst  einer  Thoraxhälfte  infiltriert, 
ja,  bei  doppelseitigem  hartem  Mammakrebs  können  die  bedeckenden  Weichteile  des  ganzen 
Thorax  m  eine  starre,  brettharte,  auf  der  Unterlage  fest  angewachsene,  krebsige  Masse  ver- 
wandelt sein  (Cancer  eil  cuirasse).  Meist  ist  dann  auch  die  Pleura  diffus  infiltriert.  In  solchen 
Fällen  findet  man  mikroskopisch  ziemlich  oft  nmdzellige,  klemalveoläre  Krebse.  —  Mitunter 
wachsen  auch  die  knotigen  Geschwulstmassen  alsbald  pilzförmig  durch  die  Haut  durch  und 
bedecken  sich  oben  mit  Eiter  und  Jauche.  —  Häufig  sieht  man  eine  Einziehung  oder  auch  nur 
abnonne  Fixierung  der  Brustwarze.  Dabei  infiltriert  die  Gesehwulst  die  Umgebung  der  Bnist- 
warze,  drängt  die  Umgebung  hervor,  während  die  durch  die  großen  Ausführungsgänge  fixierte 
Mamilla  eingezogen  erscheint  (König),  oder  aber  es  wird  die  Einziehung  oder  die  Fixierang 
durch  einen  im  Bereich  der  Wurzel  der  Mamilla,  d.  h.  der  Ausfühmngsgänge  gelegenen  retra- 
hierenden  Krebs  bewirkt  und  ist  um  so  stärker,  je  mehr  die  Umgebung  der  Warze  durch  Fett- 
infiltration vorgewölbt  wüd.  Die  Einziehung  ist  nicht  pathognonwnisch  für  Krebs  und  kann 
ebensogut  durch  eine  chronische  Mastitis,  besonders  in  einer  fettreichen  Mamma,  sowie  auch 
dm-ch  andere  Geschwülste  (Sarcome  und,  wie  Verf.  sah,  selbst  durch  cj-stische  Adenome)  her- 
vorgerufen werden. 

Das  ominöseste  Symptom  im  A'erlauf  des  Krebses  ist  einmal  die  krehsige  Infiltration  der 
regionären,  meist  gleichseitigen  Ljniplidrüseii,  vor  allem  der  Achseldrüsen  (Verbindung  mit 
Subclavicular-  und  Cervicalregion),  die  oft  einen  mit  dem  Tumor  zusammenhängenden  Strang 
bilden,  (auch  im  Bindegewebe  zwischen  den  Drüsen  können  Geschwulstknötchen  entstehen!) 

—  femer  die  Infiltration  (Knötchen,  Stränge)  der  inr,  unter  und  auf  dem  Pectoralis  gelegenen 
Lymphgefäßnetze  und  Drüsen  (die  Verbindungen  mit  den  retrostenialen  haben).  Die  Infiltration 
kann  sich  sehr  früh  entwickeln  oder  tritt  erst  später  ein.  Selten  werden  von  vornherem  nur 
die  LjTuphdrüsen  der  anderen  Seite  ergriffen.  Die  vergrößerten,  krebsigen  LjTuphdrüsen 
fühlen  sich  meist  sehr  hart  an.  Doch  kommt  auch  eine  einfache  hyperplastische  Schwellung  der 
Achseldrüsen  vor  (mikroskopisch  eventuell  mit  beginnender  Krebsinfiltration  zu  verwechseln, 
s.  S.  178),  aber  mit  geringerer  Verhärtung. 

In  den  vorgeschrittenen  Stadien,  welche  sich  früher  oder  später  einstellen  können  und 
zum  Tode  führen,  was  in  der  Regel  in  wenigen  Jahren,  ganz  ausnahmsweise  aber  auch  erst 
nach  20  Jahren  (Billroth)  eintritt,  entwickelt  sich  die  Krebskaehexie.  —  Entferntere,  auf  dem 
Blutweg  vermittelte  Metastasen  entstehen  bei  weichen  Krebsen,  die  meist  junge  Individuen 
betreffen,  gewöhnlich  sehr  bald.    Überhaupt  ist  hier  der  Verlauf  meist  ein  rascher.    Bei  ältei-en 
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Individuen  dagegen  sind  harte  Scirrhen  häufiger,  und  liier  lann  sicli  der  Verlauf  mitunter  Jalire 
lang  hinziehen.  Die  Metastasen  erfolgen  in  die  Pleura,  Leber,  die  Knochen  (Spontanfrakturen! 
siehe  besonders  auch  die  osteoplastische  Carcinose,  s.  Fig.  452  S.  760)*).  —  Nach  Amputation  der 
carcinomatösen  Mamma  treten  entweder  Rezidiv«  auf,  meist  bald  (nach  Erfahrungen  der  v.  Berg- 
manmchm  Klinik  [s.  bei  Gutele]  in  über  40  pCt.  schon  nach  dem  ersten  Halbjahr),  und  zwar 
in  der  Narlie  oder  in  deren  Nahe  (zuweilen  in  Form  schnell  sich  verbreitender,  disseminierter, 
kleiner  Knoten,  Squinhe  dissemine,  die  zu  einem  Cancer  en  cuirasse  konfluieren  und  selbst 
bis  zur  Crista  ilei  reichen  können)  oder  in  den  Lymphdrüsen  und  deren  Umgebung,  wobei  auch 
die  Nerven  und  Gefdßieände,  bes.  Venen  stark  infiltriert  werden  können  (Schmerzhaftigkeit 
und  Ödem  des  Arm's**)  —  ;  oder  es  tritt  te'n  lokales  Rezidiv  ein,  der  lüebs  bleibt  dauernd  geheilt 
(selten),  oder  er  bleibt  zwar  lokal  geheilt,  aber  es  kann  z.  B.  die  andere  Mamma  ergriffen  werden, 
oder  es  machen  sieh  selbst  nach  mehreren  Jahren  Metastasen  in  inneren  Organen  und  vor  allem 
im  Krwehensystem  bemerkbar,  so  z.  B.  in  den  Wirbelkörpern,  wo  Einbruch  der  Wirbelsäule, 
Kompression  des  Rückenmarkes  (s.  dort!  Abbild.)  und  Paraplegie  die  Folge  sein  kann. 

Gerota  zeigte  genauer  die  lollaleralen  und  die  retrograden  Weqe,  welche  die  Lymphe  tuich 
Exstirpation  einer  Mamma  carcmomatosa  sucht,  so  nach  der  anderen  Mamma,  in  das  Mediasti- 
num und  selbst  bis  herab  zur  Leistengegend.  Verf.  sah  genau  diesen  Verbreitungsmodus  m 
einem  Fall  von  inoperablem  Carcinom  einer  TOjähr.  Frau,  welches  in  der  r.  Mamma  begann, 
dann  aber  auf  die  1.  übergriff,  beide  Achselhöhlen  okkupierte,  die  Cervicaldrüsen  infiltrierte, 
ins  Mediastinum  eindrang  und  in  Form  knotiger  Stränge  beiderseits  unter  der  Brust-  und  Bauch- 
haut und  in  der  Haut  bis  zu  den  stark  vergrößerten  Inguinaldrüsen  herabzog.  Zahlreiche 
Knochenmetastasen. 

(Nach  Ritler  sollen  sich  bei  Carcinom  auch  Lymphdrüsen  im  Fettgewebe  neu  bilden 
können  und  dann  nachher  krebsig  erkranken.  Vorgezeichnete,  jedesmal  gleiche  Lymphbahnen 
und  -Stationen  gäbe  es  daher  nicht.) 

VI.  Cysten  der  Mamma.    Parasiten, 

a)  Cysten.  Indem  wir  von  den  sog.  Polijkyslomen  (S.  1081)  und  cystischen  epithelialen 
und  Bindesuhstamgesehuiilsten  und  den  Relentionscysten  hei  chronischer  Mastitis,  welche  früher 
erwähnt  wTirden,  absehen,  sind  hier  zunächst  Cysten  zu  nennen,  welche  solitär  oder  nur  zu  wenigen 
auftreten  und  auf  S.  1088  schon  kurz  berührt  wurden.  Es  kommen  apfelgroße  Cysten  vor,  welche 
einen  serösen,  häufig  schokoladenfarhenen  Inhalt  besitzen,  eine  dicke,  mit  Blut,  Pigment  und 
Cholesterin  ausgekleidete  Wand  zeigen  und  glatt,  kugelig  oder  mehr  buchtig  sein  können. 
Die  Wand  kann  verkalken.  Solche  Cysten  werden  oft  auf  Traumen  zurückgeführt.  —  Andere, 
oft  ebenfalls  soliiäre  Cysten  sind  von  Geschwidstmassen  ausgefüllt  (wie  in  Fig.  604).  In  manchen 
Fällen  entstehen  diese  Cysten  dadurch,  daß  die  Geschwulst  bei  ihrem  Wachstum  einen  Milch- 
gang allmählich  ausdehnt.  Man  kann  in  solchen  Fällen  auch  von  intrakanalikulären  Geschwül- 
sten sprechen.  In  anderen  präformierten  Cysten  (meist  wohl  auch  Varietäten  des  Adenofibroms) 
entwickeln  sich  zuweilen  sekundäre  Tumoren  an  der  Innenwand  und  füllen  die  Cyste  mehr 
oder  weniger  aus ;  Verf.  sah  papilläre  Fibroepitheliome,  papilläre  Adenome  und  papilläre  Adeno- 
careinome,  ferner  auch  epitheliale  Wucherungen  vom  Charakter  eines  Carcinoma  simplex  oder 
medulläre.  —  Als  Involutioiiscysten  bezeichnet  man  Retentionseysten,  welche  sich  nicht  selten 
gruppenweise  und  oberflächlich  gelegen  in  der  involvierten  Mamma  finden.  Die  Cysten  sind 
meist  multipel,  bis  erbsengroß,  mit  serösem  oder  kolloidem,  oft  grün-  oder  braunpigmentiertem 
oder  mit  milchähnlichem,  selten  mit  käsigem  Inhalt  gefüllt.  Sie  liegen  meist  in  schwieligem 
Gewebe  und  entstehen  durch  Verschluß  kleinster  Gänge.  Große  Cysten  können  dui'ch  Be- 
hindening  der  Milchentleerung  entstehen  und  heißen  Galactoccleii.  Platzt  die  Cyste,  so  kann 
Müchinfiltration  erfolgen.  —  Äußerst  selten  smd  Dernioidcysten  der  Mamma.   Verf.  beobachtete 


*)  Nach  Bruns  bildete  in  71  Fällen  von  Knochenkrebsen,  die  mit  SpontanfraJctur  yer- 
bunden  waren,  59  mal  ein  Mammacarcinom  den  Ausgangspunkt.  —  **)  S.  Fig.  77,  S.  111. 
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bei  einer  45jälirigen  Frau  eine  hülinereigroße,  geschlossene,  mit  gelblichen,  eiterähnlichen, 
glitzernden  Massen  gefüllte  epidermoiäale  Cysie,  welche  üi  der  Tiefe  der  Mamma  lag  imd  krebsig 
degeneriert  war;  gleiclizeitig  bestand  ein  Carcinoma  simplex  mammae.  —  Bei  kleinen,  mit 
Plattenepithel  ansgekleideten  Cysten  ninß  man  an  Retentionscysten  von  MUchgängen  denken. 

b)  Von  tierischen  Parasiten  ist  das  Vorkommen  des  Cysticercus  und  des  Echinococcus  zu 
erwähnen.  Beides  ist  sehr  selten.  Verf.  sah  einen  hühnereigToßcn  Echinococcus  imter  der 
Haut  der  Mamma,  der  den  Eindruck  einer  harten  Mammageschwulst  gemacht  hatte  (Oper.  v. 
Dr.  Methner).  —  Borrel  hat  auf  den  relativ  häufigen  Befund  von  Acarus  oder  Demodex  folli- 
culorum  m  den  um  die  Ausf  ülmingsgänge  der  Mamilla  lieiiim  gelegenen  Talgdrüsen  bei  Mamma- 
krebs  aufmerksam  gemacht  und  daran  gedacht,  ob  diese  Parasiten  nicht  Zwischenträger  eines 
den  Ki'ebs  venirsachenden  noch  unbekannten  Giftes  wären.  Orth  (Tswioda)  fand  sie  aber 
fast  gleich  häufig  m  nichtkrebsigen  Fällen  wie  bei  Ivrebs  der  Mamma  und  lehnt  die  Auffassung 
von  Borrel  daher  ab. 

c)  Von  ptlanzlichen  Parasiten  ist  hier  nocli  an  den  Soor  (vgl.  S.  361),  der  an  der  Brust- 
warze sausender  Frauen  vorkommen  kann,  zu  erinnern. 


X.  Nervensystem. 


A.  Krankheiten  der  Hirnhäute. 

Anatomie.  Die  derbe,  seimig  glänzende  Dura  niater  bildet  zugleich  das  Periost  der  inneren 
Scliädelfläche.  Die  Dura  haftet  bei  jugendlichen  Individuen  (meist  bis  zum  7.  Jahr)  dem 
Knochen  fest  an.  Beim  Erwachsenen  ist  sie  an  der  Konvexität  normaliter  lose,  an  der  Basis 
sitzt  sie  dagegen,  besonders  in  den  mittleren  Schädelgruben,  fest  auf  dem  Knochen.  Ver- 
wachsmigen  an  der  Konvexität,  wie  man  sie  besonders  bei  alten  Leuten  häufig  findet,  sind 
pathologisch  und  das  Resultat  einer  adhäsiven  Entzündung.  —  Wo  die  Dura  die  venösen  Sinus 
mit  den  imregelmäßigen  seitlichen  Ausbuchtungen,  den  Parasinoidalräumen,  bildet,  in  welche 
die  Diploevenen  einmünden,  spaltet  sie  sich  in  zwei  Blätter,  desgleichen  dort,  wo  Nerven  in 
sie  eingebettet  smd,  so  die  Stämme  der  3.-6.  Hii'nnerven.  Außen  auf  der  Dura  verlaufen 
Äste  der  Arteria  meningea,  die  von  sympathischen  Fasern  begleitet  smd.  Die  austretenden 
Hinmer\-en  werden  von  Duralseheiden  umgeben;  die  Scheide  des  Opticus  reicht  bis  an  den 
Augapfel,  die  des  Facialis  und  Acusiicus  dringt  in  den  Porus  acusticus  int.  eui. 

Die  weichen  Hirnhäute,  Leptomeninx,  sind  Aiachnoidea  und  Pia.  Die  Aracluioidea 
bildet  die  äußere,  nach  der  Dura  hin  von  einer  einfachen  Zellschicht  bedeckte,  gefäßlose  weiche 
Hirnhaut,  während  die  Pia,  ein  Plexus  von  Gefäßen,  durch  zartes  Bindegewelie  zusammen- 
gehalten, die  innere  Haut  Ijüdet,  welche  dem  Gehirn  (und  Rückenmark)  duekt  aufliegt,  deren 
Ungleichheiten  an  der  Oberfläche  folgt  und  Gefäße,  welche  sie  zugleich  mit  einer  Btndegewebs- 
scheide  umgibt,  in  die  Substanz  von  Gehü'n  (und  Rückenmark)  htneinschickt.  Zivischen  ieiden 
Häuten  oder  Blättern  ist  ein  Raum  resp.  ein  System  von  Räumen,  die  den  Liquor  cerebrospinalis 
enthaltenden  Subaraehnoidealräume ;  es  spannt  sich  ein  Netzwerk  von  emer  Haut  (Arach- 
noidea)  zur  anderen  (Pia)  aus,  dessen  Maschen  mit  Endothel  belegt  sind.  Das  Maschenwerk 
verbindet  Pia  und  Arachnoidea  zu  einem  Ganzen  {Pia-Araclmoidea,  Leptomeninx).  In  dem 
vielkammerigen  Raum  liegen  außerdem  die  großen  arteriellen  und  venösen,  über  das  Gehirn 
laufenden  Gefäße  des  Gehüns.  Die  Räume  sind  dort  am  weitesten,  wo  die  Arachnoidea  imd  Pia 
auf  große  Strecken  von  einander  getrennt  sind,  so  an  der  Basis  am  Übergang  vom  Ivleinhim 
zur  MeduUa  oblongata  (Cystenia  magna  cerebellomedullaris).  Die  Subaraehnoidealräume  stehen 
in  Verbindimg  1.  mit  dem  Subarachnoideahaum  des  Rückenmarks,  2.  mit  den  Saftbahnen 
der  peripheren  Nerven  (Arachnoidealscheide  auf  den  Seh-  und  Gehörnerven),  o.  mit  den  Hün- 
ventrikeln, und  zwar  median  durch  das  Foramen  Magendii  (an  dem  hinteren  Ende  des  IV.  Ven- 
trikels), sowie  durch  die  zwei  Aperturae  laterales  am  vorderen  Ende  der  Recessus  laterales, 
wo  die  Plexus  chorioidei  an  der  Innenseite  des  Flocculus  den  Ventrüiel  verlassen  {Key  und 
Retzius);  4.  durch  Vermittelmig  der  Pacchionischen  Granulationen  mit  den  Sinus  durae  matris 
und  den  Parasinoidealränmen. 

Die  Arachiioidealzottcii  oder  Pacchionischen  Granulationen  sind  kömige,  blumenkohl- 
artige Auswüchse  der  Ai'achnoidea,  welche,  die  Dura  mater  gewissermaßen  heniiös  vor  sich 
her  stülpend  und  verdünnend,  meist  in  die  venösen  Sinus  der  Dura  resp.  die  Parasinoidabräume 
hineinragen.    Den  Zotten  entsprechen  an  der  Innenfläche  des  Schädels  die  P.schen  Gruben; 
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die  Zotten  können  den  Ivnochen  sogar  diuchwachsen ;  zuweilen  ist  der  durchsichtige  Boden 
der  Gruben  nacli  außen  leicht  vorgebuclitet. 

Die  Pia  dringt  als  Tela  ohorioidoii  in  die  Ventrikel.  Die  Tela  chorioidea  sup.  tritt  durch 
die  quere  Ilimspalte  ein  und  überbrückt  den  III.  Ventrikel;  von  ihr  zielien  durch  das  Foramen 
Monroi  kömige  Gefäßknäuel,  die  Plexus  chorioidei  laterales,  in  die  Seitenventrikel.  Die  in  der 
Tela  chorioidea  sup.  verlaufenden  Tenae  cerebri  internae  sammeln  sich  am  hinteren  Ende  der 
Glandula  pinealis  (Epiphysis)  zur  unpaarigen  Vena  cerebri  magna  (Oaleni).  —  Die  weichen 
Hirnhäute  stehen  mit  der  Dura  in  keiner  festen  Verbindung.  Früher  glaubte  man,  äußere 
Fläche  der  Arachnoidea  und  Duramnenfläche  bildeten  einen  serösen  Raum;  der  Siibduial- 
raiun  ist  aber  nur  ein  kapillarer  Spalt.  Er  steht  in  Verbindmig:  a)  mit  den  tiefen  Lymphgefäßen 
und  Lymphdrüsen  des  Halses,  b)  mit  den  Lymphbahnen  der  Nasenhöhle,  c)  mit  den  subduralen 
Räumen  der  Nervenwurzeln  und  den  Lymphbahnen  der  peripheren  Nerven  (Opticus,  Acusticus 
etc.),  d)  mit  freien  Saftspalten  in  der  Dura;  e)  hängt  er  um  die  Araclmoidealzotten  mit  den 
venösen  Sinus  durae  matris  zusammen. 

I.  Krankheiten  der  Dura  mater. 
1.  Circulationsstörungen  und  Entzündungen, 

a)  Thrombose  der  Sinus  der  Dura  mater. 

Sie  liildet  selten  eine  mehr  selbständige  Erkrankung,  und  auch  ihre  klinischen 
Erscheinungen  .sind  wenig  typisch;  oft  verläuft  sie  latent.  Man  unterscheidet 
eine  blande  (marantische)  und  eine  infektiöse  Thrombose: 

a)  Marantisfhe  (priniäre,  aufoclitluHie)  Tlironibnsc:  sie  entsteht  besonders  im  Sinvs  longi- 
iudinalis  und  im  [juarigcn  iSiiiiis  Iriüini'i'rsiis  und  findet  sich  bei  kleinen  Kindern  und  Greisen, 
dann  vor  allem  bei  jüngeren  weiblichen  Individuen,  die  durch  konaumierende  KranklieHen 
marantisch  wurden  oder  häufig  bei  solchen,  die  an  Chlorose  litten.  Auch  an  akute  Infektions- 
krankheiten (7.  B.  Typhus)  kann  sich  Sinusthrombose  anschließen.  —  Man  findet  die  Sinus 
hn  der  Seidion  mit  dunkelroten  oder  braun  verfärbten,  festen  Gerinnsehi  gefüllt,  welche  bei 
etwas  längerem  Bestand  an  den  ^\'änden  und  an  den  in  den  Sinus  ausgespannten  Trabekeln 
durch  Organisation  adhärieren.  Die  einmündenden  Venen  können  mit  starren  Ausgüssen 
von  geronnenem  Blut  prall  gefüllt  sein.  Zuweilen  zeigt  der  Durchschnitt  der  Thromben  lamellöse 
Schichtung.  —  Füllen  alle,  rostbraune,  geschrumpfte  Thromben  einen  Sinus  aus,  so  wü'd  der  Sinus 
platt  und  schmmpft  ein.  Nicht  so  selten  kommt  auch  RelanalisatiofiYor,  wodurch  der  Thrombus 
kavernös  wird  (vgl.  S.  75). 

Die  Ursachen  suul  nur  zu  vermuten:  gescln\ächtp  Herzkraft,  chlorotische,  plättchen- 
reiche  Blutbeschahenheit  (s.  S.  120  bei  Chlorose),  Veräiulerung  der  Innenfiäche  der  Sinus, 
infektiöse  ( ?)  Momente.  Herzschwache  wäre  nach  Leichtenstern  die  wesentliche  Ursache  der 
Thrombose.  Begimstigend  für  die  Entstehung  der  Thrombose  sind  auch  wohl  die  lokalen  Ver- 
hältnisse der  großen  Sinus:  die  plötzliche  Erweiterung  des  Strombettes,  dessen  relativ  starre 
Wandung,  die  darm  ausgespannten  Jlaschcn  und  die  hineinragenden  hockerigen  Pacchionischen 
Granulationen;  oft  sieht  man  Thromben  gerade  auf  letzteren.  Vielleicht  kommt  auch  Ver- 
fettung der  auskleidenden  Endotheben  in  Betracht. 

Die  Folgen  der  Thrombose,  wenn  diese  schnell  entsteht  und  melirere  Sinus 
ergreift,  sind  Stauung,  Ödem,  Blutungen  in  den  Häuten  und  in  der  Hirnsubstanz; 
in  letzterer  kann,  wenn  die  Thrombose  sehr  ausgebreitet  ist,  ausgedehnte  rote 
Piweichung  entstehen. 

Gehirnblutungen  bei  Sinusthrombose  betreffen  häufiger  die  Rinde.  In 
Fällen,  wo  aber  auch  innere  Hirnvenen  thrombosiert  sind,  findet  man  jedoch 
zuweilen  zahllose   Blutpunkte   dicht   beieinander,   fast   ausschließlich  in  den 
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peripheren  Zuiieii  der  Marksubstanz  oder  auch  in  den  Centralganglien ;  selten 
sind  große  Blutherde  wie  in  Fig.  610. 

So  sah  Verf.  in  einem  Fall  (ISjälir.  chlorolisches  Mädchen),  wo  die  Thr.  den  hmteren 
Teil  des  Sin.  long.,  die  beiden  Sinus  transversi,  den  Sin.  rectus,  die  Vena  magna  Galeni,  den 
Plexus  chorioid.  medius  betraf,  ausgedehnte  rote  Erweichung  der  Centralganglien,  besonders 
der  Sehhügel.  Hochgradige  fettige  Degeneration  des  Herzens.  Fieber  in  den  letzten  Tagen, 
Verf.  sah  einen  analogen  Fall  von  einem  IBjähr.  Mädchen  mit  Chlorose  (enger  Aorta  und  kleinen, 
sehr  platten  Nebennieren);  Fieber  gegen  Ende  bis  41",  meningitische  Erschemungen.  —  Bei 
einem  neunmonatigen  Ivnäbchen  {Diagnose  Meningitis)  waren  der  Sin.  longit.,  die  Sin.  trans- 
versi, der  Sin.  rectus,  die  occipitales,  alle  in  den  Sin.  long,  einmündenden  Venen  tluombosiert. 
Blutpolster  über  der  1.  Hemisphäre.  Zweidrittel  dieser  Hemisphäre,  exklusive  Stammganglien, 
blutig-sulzig  erweicht;  auf  dem  Dm-chschnitt  dicke  Blutpunkte,  Blutklumpen  und  zahUose 
thrombosierte  Gefäße  in  der  glasig-gelbgrau  und  rot  durchtränkten,  weichen  Hirnmasse.  — 


Fig.  610. 
Große  Hämorrhagie  im  Mark  luid  ^lele  punktförmige  Riiidcnblutiiiigen  bei  Siuusthrombose. 

Ijähr.  Mädchen.     Frontalschnitt.     Beob.  d.  Verf.  in  Basel,     '/e  i^at.  Gr. 


Stärkeres  VorherTschen  von  Rindenblutungen  sah  Verf.  bei  einem  IGjähr.  und  einem  lOjähr. 
chlorotischen  Mädchen,  welche  ebenfalls  unter  den  Minischen  Erscheinungen  der  Meningitis 
(Sopor,  Xackenstan'e  und  Temperatursteigening!)  verstorben  waren.  Fälle  von  chlorotischer 
Sinusthronibose  (s.  Leichtenstern)  gelten  im  allgemeinen  für  selten.  Verf.  ließ  eine  Anzahl  eigener 
Beob.  von  Halff  In.-Diss.  Basel  1904)  mitteilen  (dort  Lit.).  LH.  bei  Therman,  Berlier,  Haw- 
thorne. 

ßj  Entziindliche  (sekundäre)  Thrombose,  Thronihoplüehitis.  Sie  betrifft  am 
häufigsten  einen  Sinus  transversus  in  der  Fossa  sigmoidea  des  Warzenteils  des 
Schläfenbeins.  Bei  der  Sektion  findet  man  den  Sinus  mit  mißfarbenen,  eitrigen 
oder  jauchigen,  weichen  Massen  gefüllt,  seine  Wand  oft  mißfarben,  gelbgrün, 
morsch,  zerreißlich;  in  der  Umgebung  sieht  man  zuweilen  Abscesse  zwischen 
den  Duralamellen  (perisinuöse  Abscesse),  oder  die  Dura  ist  mit  mißfarbenen, 
schmierigen  oder  mit  rahmigen  Eitermassen  bedeckt. 
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Ursachen  der  eniiüncUichen  Sinusthromhose:  Sie  entsteht  meist  im  .\jischluß  an  Erkran- 
kungen benachbarter  knöcherner  Teile,  vor  allem  an  Carics  des  Felsenbeins  (s.  bei  eitriger 
Meningitis),  wobei  der  Sin.  transversus  am  häufigsten  betroffen  wird.  Die  Entzündung  pflanzt 
sich  dabei  entweder  a)  vom  kranken  linochcn  durch  Konialt  oder  ß)  von  einem  zwischen  kran- 
kem Knochen  nnd  Sinus  gelegenen  exlrnduralen  Äbsceß  mif  die  Sinusuaml  fort.  Seltener  wird 
Thrombophlebitis  "(■}  durch  eine  direkt  oder  indirekt  in  den  Sinus  einmiindende  Vene  (kleines 
Knochengefäß,  Vena  emissaria  mastoidea,  eine  Duralvene  u.  a.)  fortgeleitet.  —  Man  findet 
hei  einseitiger  Ohraffektion  die  Thrombophlebitis  zuweilen  retrograd  über  das  Torcular  Hero- 
phili  auch  auf  den  Sin.  transversus  luid  den  Bulluis  der  Jugularis  der  gebunden  Seite  fortgeleitet, 
und  man  kann  Fälle  sehen,  wo  dann  von  hier  eine  Fortsetzung  der  Thrombose  in  der  Jugularis 
bis  zur  Cava  herab  erfolgt  oder  eine  Verschleppung  von  infektiösen  Emboh  in  die  Lunge  aus- 
geht, während  die  Jugularis  interna  der  kranken  Seite  diuxh  Organisation  verschlossen,  wie  zu 
einem  Bindfaden  obliteriert  sein  kann.  —  Auf  dem  Wege  größerer  Venen  oder  kleiner  Emis- 
saria Santorini  können  auch  tiefe  Entzimdungen  der  äußeren  WeielUeile  des  Kopfes,  besonders 
solche  des  Gesiclits  und  seiner  Hohlen  auf  die  Sinus  fortgeleitet  werden.  So  kann  eine  Orlilal- 
pldegmone  mit  Panophthalnüe  durch  die  Vena  ophtliahrüca  auf  den  Sin.  cavernosus  fortge- 
leitet werden  und  so  Meningitis  und  Pj'ämie  veranlassen;  das  sieht  man  im  Anschluß  an  selbst 
kleine  Furnrnkel,  infektiöse  Wunden  oder  Eiysipel  des  Gesichts  u.  a. 

Verf.  sezierte  drei  Fälle  von  Orlilalphlegmone  mit  doppelseitiger  Panophlhahnie,  Plilebitis 
der  Venae  ophthalmicae  und  des  Sinus  cavernosus  und  eitriger,  hauptsächlich  basaler  Jleningitis 
imd  mit  folgender  Pyämie.  Sie  betrafen  jugendliche  Individuen,  und  eine  kleine,  14  Tage  alte 
E.xkoriation  an  der  Oberlippe,  ein  vereiterter,  von  der  Mutter  (die  eine  Phlegmone  an  der 
r.  Hand  hatte)  ausgedrückter  Mitesser  in  der  1.  Gesichtshälfte  und  ini  dritten  Fall  em  Funmkel 
über  dem  r.  Auge  bildeten  die  Ausgangspunkte.  In  allen  Fällen  entstanden  viele  Liingenah- 
scesse;  Stapliijlohjklen  wurden  in  vivo  und  post  mortem  im  Blut  und  in  den  Krankheitsherden 
nachgewiesen. 

(Andere  Ursachen  für  Orbitalphlegmone  siehe  bei  Nase  und  deren  Nebenhöhlen  S.  186.) 

Folgen 
der  entzündlichen  Sinusiliromhose.  Abgesehen  von  den  mechanischen  Folgen  der  Stauung  sind 
als  besondere,  durch  den  septischen  Charakter  der  Thromljose  bedingte  mögüche  Folgen  zu 
nennen:  Diffuse  eitrige  Leptomeningitis,  extraduraler  Abseeß,  Hirnabsceß.  —  Bei  der  otiiischen 
Sinusthromiose  sitzen  die  Aliscesse  besonders  im  Kleinhirn,  und  zwar  in  dem  an  die  Fossa 
sigmoidea  des  Sulcus  tranversus  grenzenden  Lobus  quaclrangidaris  imd  semUimaris.  —  Durch 
Verschleppung  losgelöster  septischer  Tliromben  entstehen  pijämische  Metastasen,  vor  allem  in 
den  Lungen,  wo  sich  multiple,  oft  zahllose  Abseesse  bilden.  Auch  die  anderen  Erscheinungen 
der  Pyämie  (wie  trübe  Schwellung  und  Verfettung  der  parench)Tnatösen  Organe,  MilzschweUung 
usw.)  fehlen  nicht.  —  Blande  Emboli  erzeugen  nur  emfache  Infarkte;  solche  Emboh  können 
selbst  aus  einem  laanken,  nur  zum  Teil  mit  septischen  Thromben  gefüllten  Sinus  oder  aus 
der  zum  Teil  phlebitischen  Jugularis  int.  stammen. 

h)  Blutungen.    H  ä  m  a  t  o  m. 

Kleine,  meist  multiple  Blutungen  in  das  Gewebe  der  Dur'a  kommen  gelegenthch  bei  Er- 
stickten vor  (durale  Hämorrliagie).  —  Blutungen  zwischen  Schädel  und  Dura  (epidurale  Hämor- 
rhagie  oder  extradurales  Hämatom)  entstehen  durch  Zeireißung  von  Gefäßen  (Arterien),  z.  B. 
durch  einen  Schuß  oder  einen  Schädelbruch;  ein  Schlag  auf  den  Kopf  ohne  Bruch  kann  be- 
sonders bei  alten  Leuten  mit  verkalkten,  brüchigen  Ar-terien  (A.  mening.  med.  und  ant.)  luid 
tief  eingegrabenen  Sulci  n  eningei  ein  extradurales  Hämatom  herbeiführen.  (Epidurale  Blut- 
extravasate  in  verbrannten  Leichen  entstehen  nach  Straßmann  dadm-ch,  daß  die  Flammenhitze 
das  Blut  aus  der  Diploe  ins  Schädelinnere  verdrängt;  Lit.  bei  v.  Horoszlciewicz  u.  Leers.)  — 
Bei  der  Seidion  kann  man  zu  ischen  dem  Schädel  und  der  von  demscThen  abgehobenen  Dura  einen 
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■fesleu,  ausgepreßkn  BlutkiKhcii  finden  (Coplialliaomatüiiiii  iiiteniuiii)*),  der  das  Gehirn  zuweilen 
mit  einem  Kugel-  oder  Eisegment  tief  eindrückt  und  —  wie  Horizontalsciinitte  in  situ  schön 
illustrieren  —  die  Hinizeichnung  ganz  enorm  verschiebt.  Ott  bestand  dabei  kliniscli  Parttte 
oder  Hemiplegie  der  eulgegeiiije.'<el:ten  Seite.  (Es  entstehen  zuweilen  aber  auch  kriUulemle  gleicli- 
seilige  Hemiplegien,  was  kUnisch  die  Bestinmuing  der  Hemisphäre,  wo  das  Hämatom  sitzt, 
erschweren  und  gar  unmügUch  machen  kann.  !>(/.  hat  l''älle  gesehen,  wo  dann  die  Trepanation 
auf  der  falschen  Seite  gemacht  worden  wai-.  Auch  bei  eigentlichen  Läsionen  des  Gehii-ns  [Blu- 
tungen, Abscessen.  Tumoren,  Erweidiungsherden]  kann  man  das  ausnahmsweise  sehn  [vgl. 
Ledderhoxe].  Die  Betrachtung  von  Horizuntalsclinitten  vern;ittelt  das  \'erständnis  für  diese 
Verhältnisse;  vgl.  I'ig.  G19  u.  Abbild,  nach  Beul),  des  Verj.'s  bei  EndcrlcH.) 

Blutungen  zwischeir  Dura  undArachnoidea  heißen  subdurale  Härmorrhagicn  resp.  Häma- 
tome Oller  auch  iiitraduralcs  Hämatom,  eine  allgemein  beliebte,  wenn  auch  wörtlich  genommen 
ungenaue  Bezeichnung;  suhilurales  Hämatom  ist  richtiger.  Bei  Traumen  stammen  die  Bhi- 
timgen  hier  meist  aus  zerrissenen  ^■enen  der  Ma. 

c)  P  a  c  h  y  m  o  n  i  n  g  i  t  i  s   i  n  t  e  r  n  a   c  h  r  o  n  i  e  a   li  a  e  ni  o  r  r  li  a  g  i  c  a. 

Man  findet  an  der  Innenfläche  der  Dura,  besonders  an  der  Konvexität  und 
oft  niu-  einseitig,  Lagen  von  mehr  oder  weniger  dmchsichtigen,  abzielibaren 
Membranen,  die  durch  Blutfarbstoff  rot,  dunlvelbraun  oder  rostbraun  gefärljt 
sind,  und  welche  die  Dura  oft  sehr  erheblich  verdicken. 

Diese  Erkr'ankung  kommt  am  häufigsten  bei  Maiiiiem  im  Itöliercii  Lehensalter  vor,  ferner 
auch  bei  manchen  Geistesla-anken,  chronischen  Herz-  und  Nierenleiden  und  besonders  bei 
Potatoren.     (Traumatisclie  Fälle  trennt  man  besser  da\on  ab.) 

An  der  basalen  Diua  sieht  man  zuweilen  nur  vereinzelte,  abwischbare,  blasse,  fibrinöse, 
wenig  leukocytenreiche,  spinngewebsartige  Häutehen.  Das  ist  das  Anfangsstcidium.  Dann 
gelangen  Zellen  und  Gefäße  m  das  Fibrin;  es  bildet  sich  ein  Granulationsgewebe  und  aus  diesem 
ein  sehi  zartes  Bindegeiceie,  in  dem  hauptsächlich  spindelige  Zellen  auffallen,  die  mit  scholbgem 
gelbem  Pigment  erfüllt  sind.  Auch  in  den  Endothelzellen,  Rmidzellen  und  frei  im  Gewebe 
liegt  Pigment.  Die  Bindegewebshäutchen  sind  reieh  an  weiten,  dünnwandigen  Blutgefäßen. 
die  aus  der  Dm'a  stammen,  oft  gewunden  und  varicös  sind  und  zu  Blutungen  neigen  (bes.  bei 
Kongestionen).  Diese  Blutungen  sind  meist  gering;  sie  hmterlassen  rote  und  braune  Flecken 
von  Blutfarbstoff  und  reizen  zu  neuer  MembKi.nbüdung.  So  entstehen  unter  ahmähbcher 
Resorption  des  Blutes  und  erneuten  Blutungen  selnihceise  neue  Membranen,  während  die 
älteren  sich  mehr  verdicken,  gefäßann,  schwartig  werden  imd  von  Pigment  (das  meist  körnig 
in  ovalen  oder  spindelförmigen  Zellen  Uegt)  luid  zuweilen  auch  \on  Kalkhonlrementen  (sog. 
Psammomköipeni)  durchsetzt  sind. 

In  der  obigen  Darstellung  schließen  wir  uns  der  von  Virehow  begründeten  und  später  auch 
von  Melnilcoiv-Raswedenkow  ausgeführten  Auffassung  an,  daß  eine  Eutziüidimg,  und  zwar  eine 
fibrinöse,  die  im  wesentlichen  derjenigen  anderer  seröser  Häute  analog  ist,  das  Primäre  ist. 
Melnikow  vermutet  als  Ursache  der  Entzündung  toxämisclie  Schädigungen  der  Dura.  — 
Andere,  besonders  Huguenin,  halten  eine  Blutung  aus  krankhaft  brüchigen  und  abnorm  dvuxh- 
lässigen  Gefäßen  für  das  Primäre  und  die  Jlembranbildung  für  Organisationsvorgänge  an  den 
Gerinnseln.  —  Die  Außenseite  der  Dura  ist,  soweit  nicht  traumatische  Blutungen  vorliegen, 
sehr  selten  von  dieser  Affektion  betroffen.  Verf.  sah  einen  Fall,  wo  das  organisierte  Gewebe 
wie  ein  großer  schwieUger  dünner  Lappen  fast  ohne  Verbindung  mit  der  Dura  auf  derselben 
lag  imd  beim  Abheben  des  Schädeldachs  herausglitt. 

Wühlt  eine  größere  Bkitung  pachjTiieningitische  Membranen  auseinander, 
so  entsteht  ein  sog.  Hämatom  der  Dura  mater,  eine  oft  eiförmige,  von  der  Dm'a 


*)  Cephalhaematoma  externum  neonatorum  vgl.  S.  682. 

Kaufmann,  Spez.  patli.  Anatomie.     6.  Aufl.     H.  70 
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bedeckte  (intra-  oder  subdurale),  nach  innen  polsterartig  vorragende  Blutbeule 

von  festweicher  Konsistenz,  welche  bis  Daumendicke,  ja  Faustgröße  erreichen, 

das  Gehirn  wie  eine  Kappe  bedecken  und  tief  eindrücken  kann. 

Es  können  apopkktische  hmdte  auftreten  (Bewußtlosigkeit,  halbseitige  Lähmung),  und 

selbst  der  Tod  kann  infolge  Hirndruck  eintreten.     Höchst  instniktiv  sind  auch  hier  bei  der 

Sektion  Horizontalschnitte  durch  das  Gehirn  in  situ. 

Selbst  große  Blutergüsse 
in  die  Membranen  können  nocli 
resorbiert  werden  und  umfang- 
reiche, oft  mehrkammerige  Cy- 
sten mit  dicker,  manchmal 
schwartiger  und  mitunter  ver- 
kalkter und  verknöcherter 
"Wand  und  klarem,  weißlichem 
oder  gelbem  serösem  Inhalt 
liinterlassen  (Hygroma  äurae 
matris,  Virchow). 

Selbst  in  sehr  alten  Säcken 
kann  aber  auch  noch  Blut  enthalten 
sein,  s.  P'ig.  611. 

d)  Diel'aelijTiioiiiiigitls  externa 
Ijetrifft  die  äußere,  periostale  Lage. 
Sie  ist  meist  eitrig  oder  brandig, 
entstellt  nicht  selbständig,  sondem 
durch  Fortleitung  von  der  Nachbar- 
schaft, so  nach  Erysipel,  ferner  nach 
infektiösen  Wunden,  Tumoren  oder 
Caries  der  Schädelknochen,  besonders 
FeJsenheincaries  oder  nach  eitrig- 
jauchiger  SinusÜwomhose.  Die  Diua 
ist  mit  Eiter  belegt  imd  dunkelgrün 
oder  graugelb.  Bei  reichlicher  Eiter- 
bildmig  (exfradin-aler  Absceß)  vnid 
die  Dura  vom  Iviiochen  abgehoben. 
Die  größte  Gefahr  ist  die  Beteiligimg 
der  Sinus  (s.  entzündliehe  Simisihrom- 
hose).     Die    Innenfläche   der   Dura 

kann  entweder  intakt  bleiben,  oder  die  Entzündung  geht  auf  dieselbe  über  {Meningitis),  oder 

es  bildet  sich  ein  Hirnuhsceß. 

Nach  Traumen  ohne  Fraktur  (z.  B.  Schläge  auf  den  Kopf),  ferner  bei  alten  Leuten  findet 

man  die  Dura  nicht  selten  adhäient  und  vercUckt  (Paehymeningitis  «hronioa  adliaesi\a). 

e)  Pachyuiciiiiigitis  chronica  fibrosa  kami  zu  starker,  diffuser,  lederartiger  Verdickung 
der  Dura  fülrren.  Die  Duia  ist  zuweilen  am  Schädel  adliärent,  dessen  Tabula  vitrea  dann 
verdickt,  trüb  ist.    Nicht  selten  bestehen  auch  Verwachsimgen  mit  den  zarten  Hirnhäuten. 

f)  Selu'  selten  ist  eine  pjtale  Pachijmeningitis  interna  exsudativa  elironica  mit  hochgradiger 
Hemmung  der  ttroßhinientwicklung  (Iiiilicsch,  Lit.). 

2.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
a)  Tuberkulose  der  Dura.    Miliare  TuherJa'l,  seltener  eine  difhise  produktive  tuh.  Eni- 
zündumj  ist  im  Anschluß  an  akute  Tiilierkulose  der  Pia-Arachnoidea  cerebrahs  und  spinaUs 


Fig.  611. 
Älteres  Hämafom  der  Dura  mater.  Bildung  eines 
mächtigen,  ]usmentierten,  schwartigen,  stellenweise 
verkalkten  Sackes,  der  Blut  enthielt.  (Die  linke 
Großhirnhemisphäre  war  entsprechend  mit  einer 
tiefen  Delle,  Impression,  versehen.)  ]',  nat.  Gr. 
Samml.  Basel. 
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sehr  häufig  (nach  Ribbcit  imd  Chiaii  konstant)  zu  beobuchten.  Oft  sind  die  Tuberkel  äußerst 
fein,  kaum  sichtbar.  Am  reichlichsten  sind  sie  an  der  Basis,  besonders  über  den  Alae  minores 
des  Keilbeins.  Diese  Pachyraeningitis  tub.  interna  entstellt  durch  Kontaktinfektion  von  der 
Leptomeninx  aus.  Konfluierte  käsige  Tuberkel  kann  man  bei  tub.  Caries  sehen.  —  Bis  kirsch- 
große Tiiberlclkotirßomerate.  welche  gelegentlich  auf  der  basalen  Dura  in  der  Gegend  des  Cliviis 
vorkommen,  können  zu  Verwechslung  mit  Geschwülsten  (Ecchondroseii)  führen. 

b)  Syphilis  findet  sich  am  häufigsten  als  gummöse  PacliymenLngitis  im  Anschluß  an 
Caries  suphilUica  der  Scluidelhiocheii.  Doch  kann  sich  auch  zuerst  eine  gummöse  PachvTiienin- 
gitis  etablieren,  die  sekundär  den  Knochen  ergreift.  Es  entstehen  entweder  distinkte  platte 
Gummen,  wobei  die  Dura  normal  sein  kann,  oder  die  Dura  ist  in  seltenen  Fällen  außen  in  diffuser 
Weise  von  einer  bis  zu  1  cm  dicken,  blassen,  graurötlichen  oder  bereits  verkästen,  graugelblichen 
gummösen  Schicht  bedeckt.  (Verwechslung  mit  primären  Geschwülsten  oder  metastatischem 
Carcinom!)  Häufig  sind  Verwachsungen  mit  den  zarten  Hirnhäuten.  —  Es  kann  sich  bei 
konstitutioneller  Syphilis  auch  eine  fibröse  Verdickung  der  Dura  entwickeln  {Pachijmeningüis 
fibrosa),  wobei  oft  auch  zugleich  der  Schädel  difi'us  verdickt  ist. 

c)  Aktlnomykose  der  Diu'a  kommt  bei  uUinomijkotischer  Encephalilis,  sowie  foiigeleitet 
von  aktinomykotischen  Prozessen  an  den  basalen  Teilen  des  Schädels  vor. 

3.  Geschwülste  der  Dura  mater. 

I.  Primäre  G  c  s  c  h  w  ü  1  s  t  e. 

Die  primär  von  der  Dura  ausgehenden  Geschwülste  gehören  ziu'  Gruppe 
der  Bindesubstanzgeschwülste.  Ein  Teil  derselben  ist  histologisch  und  auch 
hinsichtlich  seines  Verhaltens  zur  Umgebtmg  gutartig;  es  sind  das  meist  fihro- 
enäotheliale  Tumoren,  ol't  durch  Verkalkung  ausgezeichnet  und  dann  auch 
Psammome  genannt.  Andere  sind  trotz  gutartiger  histologischer  Beschaffen- 
heit gefährlich  durch  Druck  auf  die  Umgebung.  Ein  anderer  Teil,  der  noch 
die  nahe  Verwandtschaft  mit  den  fibroendothelialen  Geschwülsten  verrät, 
ist  so  zellreich,  daß  er  zu  den  Sarcomen  gerechnet  werden  muß,  und  auch  in 
ihrer  Beziehung  ziu"  ^N^achbarschaft  können  diese  Timioren  nialign  sein;  andere 
Sarcome  (z.  B.  rundzellige)  haben  histologisch  keine  Verwandtschaft  mit  den 
endothelialen  Tumoren. 

1.  Die  fibro-endotMialen  Tumoren  der  Dura  präsentieren  sich  am  häufig- 
sten als  gutartige  Geschwülste,  welche  Virchow  als  ,Psammotite'  schlechthin 
bezeichnete.  Sie  bilden  meist  halbkugelige,  breitbasige,  einfache  oder  primär 
multiple  Exkreszenzen,  welche  selten  über  kirschgroß  (mitunter  aber  bis  apfel- 
groß) werden.  Sie  graben  sich  in  die  an- 
grenzende Hirnsubstanz,  diese  verdrängend, 
ein.  Mit  dem  Gehirn  sind  sie  mu-  lose  ver- 
bunden. An  der  Dura  sitzen  sie  oft  sehr 
fest ;  in  anderen  Fällen  lassen  sie  sich  leicht 
von  ihr  abpflücken,  hängen  durch  Gefäße 
und  Bindegewebe  lose  mit  ihr  zusammen. 
Sie  sind  meist  ziemlich  derb,  nicht 
selten  sandig  anzufühlen,  zerreiblich,  rot, 
graugelb  oder  gelbweiß  gefärbt  und  setzen 
sich  aus  Läppchen  und  Körnchen  zusammen, 
so  daß   sie  maulbeerartig  erscheinen.     Ihr 


Fig.  G12. 

111-,       Sog.  Psammom  der  Dura  nahe  der 
Gefüge  ist  mi  Übrigen  sehr  wechselnd;  emmal       Falx.    Nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 
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sind  sie  dicht,  fleischig,  ein  anderes  Mal  alveolär  oder  aber  so  locker,  daß  die 
Sandkörner  sich  leicht  herauslösen  oder  nur  durch  ein  loses  Maschenwerk  ver- 
bunden sind.  —  Lieblingssitz  ist  die  Keilbeingegend  und  die  Nachbarschaft  der 
Falx,  besonders  des  vorderen  Teils  derselben  (s.  Fig.  612). 

Histologisch  sind  sie  sein  verscJiiedenartig,  "wobei  als  Gnmdcharakter  dieser  Bindesubstanz- 
geschwülste ein  aus  gefäßjührendem  Bindegewehe  und  ein  in  dieses  eingelcujerier,  aus  platten  oder 
dickeren  endothelialen  Zellen  bestehender  Anteil  zu  erkennen  ist.  Diese  Zellen  gleichen  zum 
Teil  denen,  die  sich  einzeln  oder  als  Zapfen  in  der  Dui'a  eingebettet  (s.  unten)  imd  an  deren 
Oberfläche  finden.  —  Es  können  nun  sehr  mannigfaltige  Stniktuxbilder  entstehen,  indem  der 
endotheliale  Anteil  einmal  mehr  zurücMritt,  wodurch  die  Geschwulst  ein  zellarmes  Fihro-Endo- 
iheliom  wird  imd  mehr  einem  Fibrom  gleicht,  —  wälu-end  das  andere  Mal  Endothelien  prä- 
dominieren, wodurch  die  Gesch\\-ulst  zellreich  und  einem  Sarcom  älmlich  wd,  ^  oder  aber 
fibröser  und  endothelialer  Anteil  halten  sich  ungefälrr  das  Gleichgewicht,  und  es  entstehen 
Pihro-Endotheliome.  Es  gibt  alle  Übergänge  von  zellarmen  zu  zellreichen  Geschwülsten.  — 
Weitere  Variationen  entstehen  durch  die  Verschiedenheit  in  der  Anordnung  des  lindegewebig- 
vaskulären  Anteils;  einmal  kanir  derselbe  lange  Faszikel  bilden,  zwischen  denen  Plexus  platter 
oder  dickerer  endothelialer  Zellhaufen  emgeschlossen  sind  (jasziJnüäres,  plexiformes  Fihro-End/)- 
(heliom),  das  andere  Mal  bildet  er  Maschen,  welche  von  Endothelzellcn  ausgefüllt  sind  [alveoläres 
Fihro-Endotheliom).  Je  mehr  dabei  die  ausf  üüenderr  Zellmassen  vorherrschen,  um  so  mehr  entsteht 
ein  Sarcomcharakter  {alveoläres  Sarcom,  Endoilielsarcom).  Der  fibro-vaskuläre  Anteil  kann  auch 


Fig.  613. 


Fi?.  614. 


Fig.  613.  Kalkkörper  aus  einem  Psammotibrom  des  Plexus  chorioideus.  Meistens  Durch- 
schnitte der  Köi-per;  an  zwei  Stellen  ist  die  maulbeeriörmige  Configuration  der  Körper 
zu  sehen.     Starke  Vergr. 

Fig.  614.  Aus  einem  zellarmen,  psammösen  Flhro-Endothelioni  der  Dura  mater  cerehralis.  — 
Fibröses  Gnindgewebe,  darin  hj'alme,  zum  Teil  kernhaltige,  aus  hyalinen  endothelialen 
Zellen  hervorgegangene  Kugeln,  welche  konzentrisch  geschichtete  Kalkköi-per  emscldießen. 
Kalkspieße,  die  durch  Petrifikation  hyalinen  Bindegewebes  entstanden  smd.    Starke  Vergi'. 


insofenr  wieder  variieren,  als  einmal  Blutgefäße  in  ihm  vorherrschen,  denen  die  Zellmassen 
konzentrisch  oder  in  longitudinaler  Richtung  fast  unmittelbar  aufliegen;  sind  die  Zell- 
massen spärlich,  so  entsteht  ein  hämangiomariiger  Tumor,  sind  sie  reichhoh,  so  entsteht  das 
BUd  eines  jyerivaskiilüren  Angiosarcoms.  Sind  die  Blutgejäßimnde  dahei  hyalin  mid  verdickt, 
was  häufig  ist,  so  entsteht  -wieder  ein  eigenai-tiges  Bild  (s.  Fig.  639;.  Die  Vielgestaltigkeit  der 
Bilder  erkläii  die  verschiedenen  herr-schenden  Auffassungen  dieser  Tumoren  (vgl.  Lininer]. 
Auf  einige  andere  besondere  Fonnen  werden  wir  nachher  noch  kurz  eingehen.  —  M.  B.  Schmidt 
kam  zur  Ansicht,  daß  diese  Tumoren  arachnoidealen  Ursprungs  sind  und  von  den  endolheliakn 
Zellen  ausgehen,  welche  physiologischenveise  teils  von  den  eingewachsenen  Pacchionischen 
Granulationen,  teüs  als  selbständige  Zellzapfen  von  der  Oberfläche  der  Arachnoidea  in  das 
Duralgeicehe  vorgeschoben  werden.  Ribhert  leitet  die  endothehalen  Zellen  unserer  Tumoren 
dagegen  von  den  OberflächenzeUen  der  Dura  ab  und  wendet  sich  gegen  die  Auffassvmg  von 
Fick,  der  diese  bis  jetzt  als  Endotheliome  aufgefaßten  Tumoren  für-  epithelial  erklärt. 
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Zimäclist  muß  noch  einer  besonderen  EifienliimlicMml  der  Tumoren  der  Dura  gedadit 
werden,  das  ist  die  Häiil'iski'it  dtT  Psainiiiombildung'  in  denselben. 

Die  Psaiuiiioinkörpor  sind  sandartiae  Eirrlagerungen,  welclie  sich  auch  unabhängig  von 
Geschwulstbildung  als  konzentrisch  geschichtete,  kalklialtige  Körper  {Acervulus  cerchri)  üi 
der  Dura  mater  (der  normalen,  wie  der  chronisch  entzündeten  s.  S.  1103)  und  ferner  in  den 
Plexus  choiioidei  (s.  Fig.  613),  sowie  in  der  Epiphysis  (Zirbeldrüse)  finden.  Sie  bilden  sich 
durch  KalkuhUrjcrung  in  einer  hyalinen  Grundlage  (u.  a.  Ernst),  und  zwar  sowohl  in  hyalinen 
Bindegeaehsfasern,  in  hyalinen  Gefäßen  imd  ÜeJäßanlagen,  als  vor  allem  auch  in  hyalinen 
endothelialen  Zellmassen.  (Anderen  Orts,  z.  B.  in  psammösen  Ovarialtumoren  entstehen  sie 
auch  aus,  resp.  in  hyalinen  Zellprodukten.)  Es  bilden  sich  rundliche,  geschichtete  Konkretionen 
oder  spießförmige,  kaktusartige  oder  balkige,  knollige  Petrifikationen,  welch  letztere  durch 
successive  Anlagerung  neuer  hyaliner  und  dann  verkalkender  Massen  auch  geschichtet  werden 
köimen.  (In  der  Hirns ttljstan;  gibt  es  Psajiimoglionie,  an  anderen  Stellen,  so  z.  ß.  in  den  Ovarien, 
psammöse  Kystadenome  und  C^'stocarcinome ;  s.  S.  961  u.  967.) 

2.  Sarcome.  Sie  gehen  von  der  äußeren,  periostalen  oder  von  der  inneren 
Seite  der  Diu-a  aus.  Im  ersteren  Fall  durchbrechen  sie  häufig  den  Knochen 
und  können  aus  der  Schädelhöhle  in  Nachbarhöhlen  eindringen.  Im  anderen 
Fall  sind  sie  oft  lappig  oder  polj'pös  und  verdrängen  die  benachbarten  Hirn- 
partien  oder  dringen  in  das  Gehirn  ein.  Sie  können  bis  faustgroß  und  größer 
werden,  bevorzugen  die  Basis  und  rufen  oft  schwere  Erscheinungen  hervor, 
indem  sie  die  Teile  verdrängen  und  komprimieren  oder  in  dieselben  einbrechen. 

Histologisch  sind  es  am  häufigsten  Fibrosarcome  rmd  Spindehellsarcome,  seltener  Rund- 
zellensarcome  imd  pottjmorphzelligc  Sarcome.  Manche  Sarcome  sind  alveoläre  Sarcome,  andere 
Hämangiosarcome,  andere  sürd  teleangiektatisch.  Je  länger  die  Zellen,  um  so  härter  ist  gewöhnlich 
die  Geschwulst.  Ist  die  Zwischensubstanz  sclileimig,  so  entstehen  Mijxosarcome.  —  Durch 
Bildung  von  Psammomkörpern  in  Sarcomen  der  Dura,  besonders  in  Spindelzellsarcomen,  ent- 
stehen Psarmnosarcome.  Diese  Neigung  zu  konzentrischer  Anorcbiung,  Schichtung  der  Zellen 
weist  auf  die  nahe  Verwandtschaft  imd  wohl  auch  auf  einen  gemeinsamen  Urspnmg  mit  den 
gutartigen  Endotheliomen  hin;  sie  zeigt  sich  überhaupt  bei  Sarcomen  der  Dura,  die  als  Endothel- 
sarcome  imi  die  zeiheiche  Abart  der  Endotheliome  darstellen. 


Psammosareoni  der  Diira 
inatcr. 

Fibrosarcomatöses  Ginindgewebe 
(i);  darin  zahlreiche,  teils  ge- 
schichtete (g),  teils  ungeschieh- 
tete  (h),  rundliche  Psammom- 
körper, teüs  längliche  verkalkte 
Massen.  Die  Endothelien  der 
Blutgefäße  sind  vielfach  deut- 
lich gewuchert  (ft);  stellenweise 
ist  das  Lumen  von  Zellmassen 
ausgefüllt  (d,  e,  /),  oder  man 
sieht  hyaline,  zum  Teil  verkalkte, 
längs  oder  schräg  oder  quer  ge- 
troffene, geschichtete  und  un- 
geschichtete Massen  darin  (li,  a). 
Bei  /  Gefäße  mit  hyaliner  Wand, 
das  Lumen  von  Zellmassen  aus- 
gefüllt. In  dem  Gefäß  a  ist 
Blut  enthalten.  Schwache  Vergr. 
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AVir  fülii-eii  in  ich  andere  seltenere  Formen  von  Duratumoren  hier  an  *): 
In  manchen  „Psammomen"  erkennt  man  ein  fibrosarcomatöses  Clrundgeicehe  und  darin 
reiehliclie  Blutgefäße,  deren  Endothelien  in  großer  Ansdehnung  geiciichert  sind  und  vielfach 
Endotlielperlen  (Querschnitt)  l)ilden,  die  zu  Psammomköiijern  werden  können,  wälirend  an 
anderen  Stellen  lange  endotheliale  Zellzapfen  in  den  Gefäßen  stecken,  hyalin  werden  und 
o-leichfalls  verkalken  können  (Fig.  615).    Es  ist   das   das  Sareome  angiolilhiquc  (Coniil  und 

Ranvier). 

Herrschen  die  Zellmassen  vor,  uiul  liegen  in  ihnen  nur  nackte  (d.  h.  nicht  von  Bmde- 
o-ewebe  umgebene)  Gefäße  mit  hj^aliner  Wand,  und  bilden  die  Zellmassen,  was  besonders  an  den 
Grenzpartien  oft  zu  sehen  ist,  förmhche  Mäntel  um  die  Gefäße,  so  ist  die  Geschwulst  als  Angw- 
sarcom  oder  als  perivaskuläres  Sarcom  mit  hijuJiner  Degeneration  der  Gefäßwände  (8.  cylindroma- 
tosvm)  zu  bezeichnen  (s.  Fig.  639). 

/., 

1«\ 


Fig.  616. 
Seltene  Form  von  Psanimosarcom  der  Dura  inater  eerobralis.  Hämangiosarcom,  und  zwar 
perivaskuläres  Sarcom  (Perithelsarcom),  in  dem  kapilläre  Blutgefäße  (n,,  Oj),  deren  Endo- 
theUen  fast  üljerall  zu  sehen  sind,  außen  von  Zellmänteln  umgeben  werden.  Die  Blutgefäße 
enthalten  zum  Teil  Blut  (a^) ;  scheinljar  im  Lumen  liegend,  sind  flach  durchschnittene  Endothel- 
keme  zu  sehen.  Die  Sareomzellen  sind  teils  gut  erhalten  (Äi),  teils  blasig,  hyalin  geworden  (Jj), 
teils  in  eine  kernlose,  hyaline  Masse  (h^)  umgewandelt.  Sehr  verschiedenartige  vielfach  de- 
generierte Kernfiguren.  Bei  c  Verkalkung  (tiefe  Blaufärbung)  degenerierter  Zelbnassen. 
Färbung  mit  Hämatoxvlin.     Starke  Vergr. 


Hyaline  Entartung  der  Gefäßwände  kann  auch  fehlen,  und  es  können  die  Zellen  der  Adven- 
titia  capillaris  wuchern  und  große  epithelähnliche  Zellen  {Perithelien)  um  die  Kapillaren  bilden 
(Fig.  616).  Die  Zellen  können  auch  exquisit  radiär  auf  die  Gefäßwand  aufgesetzt  seüi  (eine 
Andeutung  davon  ist  in  F^ig.  447  b  zu  sehen,  welche  emen  Tj'pus  von  perivaskulärem  Sarcom 
repräsentiert). 

Größere  oder  kleinere  Maschen  von  gefäßreichem  Bindegewehe  umschließen  Havfen  von 
Zellen,  die  entweder  endot heiartig  platt  oder  aber  dicker  und  rundlich-eckig  wie  Epithelien  an- 


*)  Es  sei  bei  dieser  Gelegenheit  auch  auf  einige  andere  seltene  Sarcomformen  verwiesen, 
welche  wir  anderswo  kennen  lernten  (vgl.  auch  S.  113,  756, 1022  u.  s.  bei  Rückenmark  Fig.  639). 
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einander  gedrängt  sind.  Bei  den  Tumoren  mit  platten  Zellen  können  die  Zellen  liier  und  da 
koncentrisch  gelagert  sein,  oder  es  erscheinen  die  Zellhaufen  im  ganzen  nm  ihre  Längsachse 
gedreht,  und  es  entstehen  dann  auf  dem  Querschnitt  wirbelartige  Figuren.  In  gi'oßen  Zell- 
haufen kommen  centrale  nekrotische  Stellen  vor.  Diese  Form  hat  man  als  ahwoldres  Endo- 
theliom  bezeichnet ;  man  kann  sie  aber  auch  g>oß:dliges  alveoläres  Samiiii  nennen  (vgl.  Fig.  447  a 
S.  754. 

3)  Fibrome  der  Dura  begegnen  uns  meist  als  weiche,  gefäßreiche  Psannnotiljrome  (S.  1106J. 

4.  Osteome  der  Dura  treten  als 
Osteophyten  an  der  AulJenseite  oder  als 
lange  Knochenplatten,  dünne  Plättchen, 
selten  als  zackige  Höcker  im  Gewebe 
der  entweder  schwartig  verdickten  oder 
normalen  oder  sogar  verdünnten  Dura 
auf.  In  der  I"aL\  sind  sie  oft  pfiug- 
scharaiHg. 

Verkalkungen,  die  z.  B.  bei  Usura 
cranii  vorkommen  können  (vgl.  Ntino- 
kaiia),  bilden  gelbweiße  Streifchen  und 
Fleckchen. 

IL  ]M  e  t  a  s  t  a  t  i  s  c  ]i  e   G  e  - 

s  c  li  w  ü  1  s  t  e. 
Es  kommen  l'arciiiomo  sowie  Sar- 
come  vor;  beide  können  gelegentlich 
diffuse  Verdickungen  der  Dura  und  Ver- 
wachsungen derselben  mit  dem  Kno- 
chen hervorrufen  oder  sie  bilden Ä/!0/e/(, 
meist  an  der  InnenHäche.  Krebse  bil- 
den  nicht    selten    auch    weiche    runde 

Plaques,  denen  entsprechend  der  lüiochen  angenagt  und  kreljsig  infiltriert  ist.  Bei  melano- 
tischen  Sarcomen  kann  die  Dura  zuweilen  wie  mit  Asche  verrieben  aussehen.  Es  ist  bei  Car- 
cinomen  und  Sarcomen  nicht  immer  leicht  zu  sagen,  ob  die  Metastase  zum  Knochen  oder  zur 
Dura  gehört.  —  Sekundäre  Sareome  der  Schiidelknoehcn,  des  Ochirns  usw.  können  in  die 
Dura  eindringen. 

II.  Krankheiten  der  Pia-Arachnoidea. 
1.  Circulationsstörungen  der  Pia-Arachnoidea. 

a)  Anämie  und  Hyperämie.  Dieselben  betreffen  niu:  die  Pia,  da  die  Arach- 
noidea  ijeine  Gefäße  besitzt.  Anämie  mrd  bedingt  durch  allgemeine  Anämie  oder 
ist  lokal  begi-ündet,  z.  B.  durch  eine  Erhöhung  des  intralvraiiiellen  Druckes 
(bei  Hydrocephalns  internus,  Tumor  cerebri  u.  a.). 

Hyperämie  *).  Aktive  Hyperämie  oder  Kongestion  ist  in  der  Leiclie  schwer 
nachzuweisen.  Meist  ist  eine  bei  der  Sektion  gefundene  llyperänue  eine  Stau- 
ungshjrperämie. 

Der  Blutreichtum  des  Gehirns  ist  unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Leiche  sehr  ver- 
schieden; es  ist  schon  ein  Unterschied,  ob  man  die  Kopf  Sektion  zuerst  oder  erst  nach  der  übrigen 
Sektion  macht;  in  letzterem  Fall  entleeren  sich  häufig  die  Jugulares,  Sinus,  Venen  der  Hirn- 
oberfläche.   Bei  plötzlichem  Tod  kann  eine  stärkere  Füllung  der  Hirngefäße  bestehen.    Wenn 

*)  Zur  Unterscheidung  von  Venen  und  Arterien  an  der  Ilü-noberfläche  merke  man,  daß 
die  Venen  an  der  Oberfläche,  die  größeren  Ai-terien  in  der  Tiefe  der  Sulci  liegen. 


Fig.  617. 
Walmißsroßer    metasfatisclier    Sarcomknofeii    der 

Dura,    nach    einem    vom    retrobulbären    Gewebe 

ausgegangenen  Angiosarcom.      Sojähr.   Mädchen. 

Samml.  Breslau. 
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jemand  in  Rückenlage  starb  und  längere  Zeit  so  liegen  gelassen  wird,  findet  man  die  hinteren 
Teile  stärker  gefüllt  (Blutsenkung,  Hypostase). 

In  allen  Fällen  von  asphyktischeni  Tod,  z.  B.  bei  Puhnonalobstruktion, 
begegnet  man  einer  Stauungshyperämie  in  den  Piah'enen.  Die  Venen  der  Ober- 
fläche sind  stark  gefüllt,  und  die  ganze  Pia  ist  bis  in  die  feinsten  Ästchen  blau- 
rot bis  blauschwarz  injiziert. 

Bei  länger  bestehender  Staumig  entsteht  Verdickiuig  der  zarten  Hirnhäute  (siehe  chro- 
nische Leptomeningitis  S.  1114).    Ursachen  der  Stauung  vgl.  bei  Stauung  im  Gehirn. 

b)  Ödem  der  weichen  Hirnhäute,  Hydrops  meningeus  oder  Hydrocephalus 
externus,  ist  eine  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  subarachnoidealen  Räumen. 
Ist  das  Ödem  stärker,  so  werden  die  Sulci  ausgedehnt,  und  die  weichen  Hirn- 
häute, die  eine  sulzige  dicke  Lage,  besonders  in  den  abhängigen  Partien  bilden, 
lassen  sich  auffallend  leicht  von  der  Hirnoberfläche  abziehen. 

Ganz  besonders  hochgradiges  Ödem  kann  man  gelegentlich  bei  Ntiigehorenen  nach  lange 
dauerndem  Tiefstand  des  Kopfes  und  protrahiertem  Geburtsverlauf  sehen. 

Das  Ödem  bildet  sich  a)  als  homjilementäres  bei  Schwund  des  Gehirns,  Hydrocephalus 
externus  ex  vacuo;  b)  bei  Stauung,  sowohl  allgemeiner  wie  lokaler  (Stammgsöäem);  c)  bei 
Hydrämie,  z.  B.  bei  Nephritis;  d)  als  entsündliclies,  welches  akute  Entzündmigen  der  Häute 
und  der  Substanz  des  Gehirns  begleitet  (vgl.  bei  Entzündungen). 

c)  Blutungen  in  das  subarachnoideale  Maschenwerk  heißen  s^ibarachnoideale 
Blutungen.  Blutungen  auf  der  Arachnoidea,  im  Subdurahaum,  heißen  subdural. 
Blutungen  in  der  Hirnsubstanz,  welche  bis  unter  die  Pia  vordringen,  heißen 
sulpial ;  sie  dringen  häufig  auch  in  den  Subarachnoidealranni.  Kleine  Blutungen 
im  Piagewebe  heißen  pial. 

Subaracluloidealc  Blutuiigeu  entstehen  emmal  durch  Stavung,  wie  wr  sie  nach  Sinus- 
thrombose emtreten  sehen,  selten  sind  sie  bei  Herz-  und  Lungenki-ankheiten.  Am  häufigsten 
entstehen  sie  durch  Traumen  verschiedenster  Ar-t  (es  sei  daran  erinnert,  daß  die  großen  arteriellen 
und  venösen  Hirngefäße  im  subarachnoidealen  Raum  liegen).  So  können  sich  bei  schwerem 
Durchtritt  des  Kopfes  bei  der  Geburt,  ebenso  wie  bei  Applikation  der  Zange,  die  Schädeldeck- 
knochen, vor  allem  die  Scheitelbeine,  übereinander  schieben,  imd  es  könneir  Venen  zerreißen, 
welche  in  den  oberen  Blutleiter  eintreten;  so  erklären  sich  manche  FäUe  von  -plötzlichem  oder 
von  Seheintod  gesunder  Neugelorener  (auch  subdurale  Blutungen  kommen  dabei  vor;  vgl. 
Kundrat).  Weiter  sind  zu  nennen:  J>akturen  des  Schädels  oder  Schlag  oder  Fall  ohne  Fraktiu', 
Hirnhänwrrhagie  (bei  Tumor  oder  ordinärer  Hirnblutung),  welche  die  Hii-nrinde  durchbricht, 
Platzen  eines  hasalen  Aneurysmas.  Fand  eine  Blutung  in  die  Seitenvenlrikel  statt,  so  kann  das 
Blut  längs  der  Plexus  in  die  subarachnoidealen  Räume  eindringen  und  sich  in  größerer  Menge 
über  der  Medulla,  dem  Pons  und  den  angrenzenden  Teilen  ansammeln  (Fig.  629).  —  Subpiale 
und  piale  Blutungen  kommen  bei  verschiedenen  Bhiterljanhingen  vor  (so  bei  Skorbut,  Pur-pm'a, 
Leukämie,perniciöserAnämie,  Phosphorvergiftung,  Icterus  gravis,  hämorrhagischer  Diathese  bei 
Geschwülsten  und  Bakteriämie,  so  bei  Influenzaseptikämie).  —  Häniorrhagisclie  Leptomeningitis, 
eventuell  mit  Blutungen  m  die  Hir-nsubstanz  kombiniert,  kommt  auch  bei  Milzbrand  vor.  Verf. 
berichtete  über  einen  solchen  Befund  in  einem  Fall  von  Inhnlationsmilzlranä  (Lit.  bei  Risel). 

2.  Entzündungen  der  Pia-Araciinoidea  (Leptomeningitis)*)  oder  Meningitis. 

a)    Leptomeningitis    serosa    oder    entzündliches    Ödem 

der  Pia-Arachnoidea  (oder  weichen  Hhnhäute). 

Die  Entzündung  kann  partiell  oder  allgemein  sein.  Der  Subarachnoideal- 
raum  und  das  Piagewebe  sind  mit  ödematöser  Flüssigkeit  gefüllt.    Hebt  man 

*)  y.tTix'k  dünn,  zart.     Leptomeninx  =  Pia-Arachnoidea. 
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die  Dura  ab,  so  sieht  man  —  bei  allsemeineiii  Ödem  —  beide  Hemisphären, 
hauptsächlich  in  ihren  mittleren,  weniger  in  den  seitlichen  Teilen  mit  seröser 
leicht  getrübter  (meist  Leukocyten,  seltener  Lyniphocyteu  enthaltender)  Flüssig- 
keit bedeckt.  Die  abhängigen  Partien  sind  meist  stärker  ödematös.  Die  Basis 
zeigt  geringere  Beteiligung.  Die  Flüssigkeit  sitzt  in  den  subarachnoidealen 
Maschen  und  in  der  Pia  und  läßt  sich  nicht  abwischen,  wohl  aber  verschieben. 
Die  Pia  ist  stärker  injiziert.  Die  Pia-Arachnoidea  ist  zerreißlich.  Die  Ventrikel 
enthalten  meist  vermehrte  getrübte  Flüssigkeit  (akuter  Hydrocephalns  int.); 
die  Chorioidealplexus  sind  geschwollen.     Das  Gehirn  ist  schwer. 

Meningitis  serosa  acuta  {Quincke,  Boenniuyhaus,  Wesel,  Beck)  sieht  man  als  Initialstadium 
oder  als  Begleiterscheinung  von  anderen,  vor  allem  eitrigen  akuten  RknlmulentzündungeH  oder 
sie  kommt  als  senstündige  Form  vor.  In  Fällen  von  Insolation  (Sonnenstich),  die  rasch  tödhch 
endeten,  kann  man  der  Meningitis  serosa  begegnen;  ferner  kommt  auch  bei  Scharlach  und 
Masern.  Pneumonie,  Influenza  eine  in  wenigen  Tagen  zum  Tode  führende  Meningitis  serosa 
vor,  desgl.  bei  Tijphus  (Eichhorst,  Loch;  s.  S.  511);  es  können  dieselben  Bakterien  gefunden 
werden  wie  bei  eitrigen  Formen,  nur  meist  spärhcher.  —  Jugendhche  Individuen  scheinen 
bevorzugt  zu  werden.  Das  gilt  auch  für  die  chronischen  Formen.  Der  Verlauf  ist  im  Gegensatz 
zur  eitrigen,  epidemischen  oder  tuberkulösen  Form  meist  günstig.  Meningitis  serosa  kann  aber 
auch  mit  schweren  Tumordi-ucksymptomen  einhergehn  und  zu  Erblindung  (Atroplüe  der 
Augenpapillen)  füliren ;  doch  kommen  hier  spontane  Heilungen  nach  einer  einfaclien  exjilorativen 
Operation  vor;  mitunter  treten  jedoch  Rezidive  ein  (Lit.  bei  Muskens).  —  Angebliehe  Be- 
ziehung des  Turmschädels  zur  M.  s.  vgl.  S.  743.  —  BeiOtitis  media  kommt  manchmal  eine  rasch 
tödliche  Streptokokkenmeningitis  vor,  ohne  Eiter,  mit  Kongestion  und  Ödem  (il/.  serosa),  wo  die 
Entzündung  auf  dem  Wege  zur  Eiterung  aufgehalten  wurde  (Hutinel,  s.  auch  Muck). 

Eine  neuerdings  als  Meningitis  serosa  fhroiiiea  circumscripta  {cyslica)  bezeichnete  Affektion 
{Krause  u.  Placzek,  Lit.  l^ei  Oppenheim  u.  Borchardt),  welche  die  hinteren  Schädelgruhot  betrifft, 
soll  sich  im  Anschluß  an  Traumen,  aber  auch  aus  anderen  Gründen  entwickeln  können,  und  ist 
sowohl  weil  Reiz-  und  Ausfallserscheinungen  nach  Alt  der  Kleinhinitumoren  dabei  vorkommen, 
als  auch  wegen  der  Gefahr  der  Erblindung  wichtig. 

b)  Eitrige  Meningitis  (L  e  p  t  o  m  e  n  i  n  g  i  t  i  s  p  u  r  u  1  e  n  t  a). 

Hierunter  werden  Entzündungen  von  rein  eitrigem  oder  eitrig-serösem 
oder  eitrig -fibrinösem  Charakter  des  Exsudats  zusammengefaßt.  Das  lilxsudat 
sitzt  hauptsächlich  in  dem  Subarachnoidealraum  und  im  Piagewebe,  doch 
kann  es  auch  zum  Teil  außen  auf  der  Arachnoidea  liegen.  Die  weichen  Häute 
sind  von  trübem,  gelblich-weißem,  sidzigeiu  oder  von  grüngelbem,  eitrigem 
Exsudat  diü-chsetzt.  Häufig  ziehen  P^itermassen  als  Streifen  den  pialen  Venen 
entlang,  undiüllen  die  im  Subaraclinoidealra\un  verlautenden  Venen  fleckweise 
oder  diffus,  so  daß  diese  dort  nicht  mehr  sichtbar  sind,  und  sammeln  sich  reich- 
licher in  den  Spalten  und  Furchen  und  da,  wo  der  Subarachnoidealraum  am 
weitesten  ist,  und  können  zu  einem  dicken  Polster  konfluieren,  das  die  Zeich- 
nung der  Hirnoberflächo  verdeckt.  Die  Rinde  kann  serös  durchtränkt  sein. 
Mitunter  findet  man  auch  Blutungen,  entweder  in  den  Häuten  allein  oder  auch 
zugleich  in  der  Rindensubstanz.     Das  Gehirn  ist  meist  voluminös,  schwer. 

Gewöhnlich  besteht  zugleich  akuter  Hydroceplialus  internus  entweder  mit  seröser  oder 
mit  molkiger  bis  rahmig- eitriger  Beschaffenheit  des  Exsudates.  Im  ersteren  Fall  handelt  es 
sich  oft  nur  um  Verlegung  der  Verbindungen  zwischen  Ventrikel  ujid  Subarachnoidealraum  mit 
Stauung  der  Ventiikelflüssigkeit;  in  letzterem  Fall  um  em  Fortkriechen  der  Entzündung  den 
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Plexus  entlang  in  die  Ventrikel  hinein.  Es  kann  aber  auch,  -wie  Verf.  z.  B.  bei  einem  Fall  von 
metastatischer  Staphylokokkenmeningitis  bei  Osteomyelitis  des  Beckens  bei  einem  ISjähr. 
Knaben  sah,  eine  akute  seröse,  eben  in  Eitenmg  übergehende,  durch  zahlreiche  Blutpunkte 
ausgezeichnete  Meningitis  mit  einer  serös-liümorrhagisclien,  leicht  getrübten  Beschaffenheit 
der  vemiehrten  Ventrikelflüssigkeit  einhergehen.  —  Die  Ausbroitiing  der  Entzmidiing  erfolgt 
entweder  über  die  ganze  Hirnoberfläche,  was  in  sehr  kurzer  Zeit  geschehen  kann  (s.  die 
S.  1113  nütgeteilte  Beobachtung),  und  ist  dann  meist  an  der  Konvexität  des  Gehirns  am 
stärksten,  oder  die  Entzündrmg  ist  zunächst  eine  umschriebene,  was  je  nach  dem  Ausgangs- 
punkt verschieden  ist;  meist  findet  man  bei  cüx-uniscripter  Meningitis  eine  Verklebung  der 
Arachnoidea  mit  der  Dura.  Gewöhnlich  dehnt  sich  die  Meningitis  auch  in  verschieden 
schwerer  Weise  auf  die  spinalen  Meningen  aus.  Regel  ist  das  bei  der  sog.  epidemischen  Cerehro- 
spinalmeningitis  (übertragbaren  Genickstarre),  die  meist  an  der  Basis  am  stärksten  ist.  Jedoch 
kann  auch  eine  von  einer  Mittelohr-  oder  LabjTintherkrankung  ausgehende  eitrige  Menin- 
gitis nur  die  Teile  in  der  hinteren  Schädelgrube  ergi-eifen,  aber  zugleich  das  Rückenmark 
in  seiner  ganzen  Länge  mit  einem  dicken  Eitennantel  umgeben.  Auch  bei  eitriger  Menin- 
gitis nach  Schüdcltrauma  (z.  B.  Schuß)  können  die  spinalen  Häute  schon  in  24  Stunden 
bis  herab  zur  Cauda  equina  mit  ergriffen  sein  fv.  Bergmann).  Bei  der  cerebrospinalen 
Meningitis  ist  das  Rückenmark  oft  vorzüglich  auf  seiner  hinteren  Seite  und  am  stärksten 
im  Lendenteil  von  Eiter  bedeckt. 

Mikroskopisoli  sieht  man  eine  Ansammlung  von  Eiterzellen  und  Fibrin  in  den  Häufen  und 
Maschen,  imd  oft  zielien  Leukocyten  resp.  Lymphocji:en  (die  ätiologisch  verschiedenen  Me- 
ningitiden  verhalten  sich  auch  hierin  verschieden  —  vgl.  Speroni,  der  z.  B.  auf  gi'ößeren  Fibiin- 
reichtum  bei  Pneumokokken-Meningitis,  auf  große,  zum  Teil  als  Makropliagen  oder  Phagoc}'ten 
bezeichnete  Zellen  bei  übertragbarer  Genickstarre  hinweist  —  s.  auch  Busse),  den  von  der  Pia 
ausgehenden  Gefäßen  folgend,  in  die  Himsubstanz,  wo  sie  meist  nur  Ideine  enceplmlitische  Herde 
in  den  Randzonen  der  Rinde  hervoiTufen.  Selten,  meist  nach  Traumen,  entstehen  größere 
Himabscesse.  —  Bei  der  epAdemischen  Cerebrospinalmeningitis,  aber  auch  bei  anderen  sehr 
heftig  verlaufenden  Können  kann  man  häufiger  (Weichselhaum,  Kutscher)  makroskopisch-große, 
encephalitische  und  spinale  eitrige  Infiltrationsherde  und  kleine  Hämon-hagien  sehen. 
In  foudroyanten  Fällen,  wo  die  Ivi-ankheit  in  wenigen  Tagen  tödlich  endet  sind  die 
Entzündungsprodukte  zuweilen  allenthalben  nur  gering.  In  chronischen  Fällen  treten 
Gefäßveränderungen  in  der  Pia  (Endarteriitis,  Phlebitis  und  Periphlebitis)  mehr  in  den  Vorder- 
grund (vgl.  Löuenstein). 

Ätiologie  der  eitrigen  Meidngitis.  Alle  Formen  der  eitrigen  Meningitis  werden  wesentlich 
durch  infektiöse  Mikroorganismen,  verschiedenai-tige  Eitererreger,  hervorgerufen.  Man  kann, 
vom  bakteriologischen  Einteilungsprinzip  ausgehend,  nach  den  häufigsten  Bakterienbefimden 
unterscheiden:  A.  Kokkenmeningitiden.  Es  handelt  sich  dabei  um  Pneumokokken,  Strepto- 
kokken, Staphylokokken  und  Meningokokken.  B.  Bacilläre  Menmgitiden:  durch  Tj^phus- 
baciUus,  Bact.  coli,  Pneuniobacillus  Friedländer,  Influenzabacillen  {Pfuhl,  Lit.  Jundelt),  Pyo- 
cyaneus,  Rotzbacillus,  verschiedene  Anaeroben.  C.  Menmgitis  durch  pleomorphe  Bakterien: 
Aktinomyces.  —  Mehr  empfiehlt  sich  für  uns  die  anatomische  Einteilung  in  1.  fortgeleitete  Menin- 
gitis, 2.  mefastatische  oder  emboUsehe,  3.  primäre,  sog.  idiopathische  Meningitis,  die  sowohl 
epidemisch  wie  auch  sporadisch  vorkommt;  in  vielen  Fällen  handelt  es  sich  auch  hierum  sekim- 
däre  Affektionen,  bei  denen  Mittelohr,  Nase  oder  deren  Nebenhöhlen  die  Eitigangspforie  für  die 
Bakterien  bilden. 

1.  Fortgeleitet  wird  eine  eitrige  Meningitis  a)  von  infizierten  Verletzungen  der  Schädel- 
hwchen,  uobei  zuerst  Eiterung  in  derDiploe  und  Thrombophlel^itis  eines  Sinus  auftreten  kann, 
oder  b)  von  infektiösen  Prozessen  der  Weichteile  des  Kopfes,  wie  infektiösen  Verletzungen,  Erysi- 
pel der  Kopfhaut,  Funinkeln  im  Nacken  oder  Gesicht,  femer  c)  von  eitrigen  Aftektionen  der 
Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen  (Lj-mphgef  äßverbindungen  s.  S.  183  und  1113).  —  Auch  bei  stumpfen 
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Traumen  (lit.  bei  Ehrcnwlh),  z.  B.  einem  Fall  auf  die  Xase,  wnbei  das  Us  ethmoidale  zer- 
trümmert wird,  können  von  der  Nase  aus  Eitererreger  in  die  Meningen  gelangen.  Verf.  sezierte 
einen  solchen  Fall,  bei  dem  auch  noch  die  Basis  des  Stirnlappens  oberflächlich  zertrümmer- 
war, und  wo  innerhalb  von  36  Stunden  eine  diffuse  eitrige  Meningitis  mit  massenhaftem,  grünt 
gelbem,  rahmigem  Exsudat  entstanden  war.  Aljcr  sogar  ohne  nachweisliche  giöbere  trau- 
matische Eingangspforten  können,  besonders  wenn  die  Nebenhöhlen  zufällig  chronisch  erkrankt 
sind,  Eitererreger  im  Anschluß  an  ein  stumpfes  Trauma  in  die  Meningen  gelangen.  Verf. 
sezierte  z.  B.  einen  solchen  Fall,  wo  ein  Göjähr.  Zimmermann  durch  einen  ausgleitenden  Bolirer 
einen  Schlag  auf  die  rechte  Augenbrauengegend  erhielt  und  innerhalb  3  Tagen  an  eitriger 
Meningitis  verstarb ;  es  fanden  sich  Pneumolokien  im  meningealen  Eiter  und  in  der  chronisch 
entzündeten  r.  Überkiefer-  und  Keilbeinhöhle.  —  Auch  von  Eiterungen  der  Dura  und  von 
Äbscessen  des  Geliirns  kann  Leptomeningitis  fortgeleitet  werden. 

Besonders  wichtig  für  die  Ätiologie  sowohl  der  eitrigen  Meningitis  als  auch  der  Hirn- 
abscesse  sind  cariöse  Knochenprozesse  am  Schädel,  namentlicli  t'aries  des  Felsenbeins  (s.  S.  692), 
die  im  Anschluß  an  Otitis  media  und  interna  auftritt.  Ein  Drittel  aller  Gehirnahseesse  ist  otiti- 
sehen  Ursprungs  (Körner).  Vor  allem  sind,  wie  u.  a.  v.  Bergmann  hervorhebt,  die  von  Cho- 
lesteatommassen (S.  692)  ausgehenden  oder  damit  einhergehenden  ehronischen  Ohreitenmgen 
mit  interkurrenten  Exacerbationen  und  fötidem  Charakter  (über  die  vielen  Spezies  von  Bakterien 
dabei  s.  bei  E.  Rist),  die  mit  Bildung  po^^jöser  Granulationen  in  der  Paukenhöhle  einhergehen, 
zum  Übertritt  in  das  Ca\iim  cranii  geeignet,  worauf  Menirifjitis  oder  Hirnabseeß  (s.  S.  1155) 
folgen.  —  Von  Balterien  fand  man  hier  außer  den  ordhiären  Eiterkokken  den  Pneumocoecus, 
den  Bacillus  pneumoniae  und  dem  Typhusbacillus  ähnliche.  —  Die  Fortleitung  auf  die  Meningen 
resp.  in  die  Oehirnsubstam  erfolgt:  a)  vom  Kuppelraum  der  Pauleithöhle  aus  durch  das  Tegmen 
iympani;  es  folgen  Pachjineningitis  und  Meningitis  oder  die  Bildung  eines  extraduralen,  epitym- 
panischen  Abscesses  oder  eines  (wahrscheinhch)  auf  dem  Wege  der  perivaskulären  LjTuph- 
scheiden  vermittelten,  meist  noch  diuxh  eine  dünne,  nur  scheinbar  normale  Schicht  Him- 
substanz  vom  kranken  Felsenbein  getrennten  Hirnabscesses  ißeMüfenlappen).  b)  In  ähnlicher 
Weise  kann  die  Entzündung  von  einer  Eitening  oder  Caries  in  den  Cellulae  mastoideae  ausgehen. 
Die  meisten  Khinhirnabscesse  entstehen  von  hier  aus.  c)  Entzündungserreger  dringen  auf  dem 
L\Tnphweg  längs  der  Nervenscheide  des  Acustieo- Facialis  und  längs  der  die  Fissura  petroso- 
scjuamosa  durchziehenden  Gefäße  zu  den  Meningen,  d)  Es  kann  auch  eine  Meningitis  ver- 
mittelt werden  durch  infektiöse  Sinusthrombose,  vor  allem  im  Sinus  transversus,  die  von  peri- 
smuöseH  Äbscessen  begleitet  sein  kann;  fem  er  durch  infektiöse  Thrombose  der  kleineren  Felsen- 
beinsinus, nämlich  des  Sinus  petrosus  sup.  und  inf.  und  des  Smus  cavernosus. 

2.  äletastatisch  kann  eitrige  Meningitis  von  einem  primären  Entzündungsherd  aus  ent- 
stehen bei  Ptßmie,  Endocarditis  ulcerosa.  Die  auf  dem  Boden  von  Pneumonie,  Typhus  abdomi- 
nalis, Scharlach,  Variola,  Influenza,  akutem  Gelenkrheumatismus  mitunter  auftretenden 
Meningitiden  sind  entweder  Teilerscheinungen  der  betreffenden  Infektionen  oder  Misch- 
infeMionen. 

Fälle  von  eitriger  Meningitis  bei  Säuglingen  hat  man  zum  Teil  auf  eine  vom  kranken 
Verdammgslanal  (Sevestre)  ausgehende,  auf  dem  Blutweg  erfolgende  Infektion  mit  Bact.  coli 
commune  bezogen.  Doch  kann  wohl  auch  das  Ohr  oder  die  Xase  bei  Säuglingen  der  Vermittler 
einer  Bact.  Coli  Meningitis  werden;  die  Bakterien  gelangen  mit  dem  Badewasser  in  Nase  und 
Ohr;  zuweilen  kamen  auch  kleine  Hausepidemien  so  zustande  {Scherer).  Die  meisten  Otitiden 
bei  Säuglingen  sind  aber  wohl  Pneumololkenaffeltionen  {Netter)  mit  Eingangspforte  in  der 
Nase. 

3.  In  Fällen  von  anscheinend  ,idiopathisflien'  Meningitiden,  die  sporadisch  auftreten, 
kann  man  die  verschiedensten  Arten  von  Eitererregern  finden;  sehr  oft  entdeckt  man  in  solchen 
Fällen  bei  der  Sektion  eitrige  Prozesse  in  der  Nase  oder  in  deren  Nebenhöhlen  oder  im  Mitielohr 
und  findet  hier  die  nämlichen  Balterien  wie  im  meningealen  Exsudat;  sehr  häufig  ist  der  Diph- 
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coccus  pneumoniae;  in  anderen  Fällen  fand  man  auch  Slreplococcus  pyogenes.  —  Früher  hielt 
man  vielfach  den  Diplococcits  pneumoniae  {lanceolaius)  für  den  Erreger  der  sog.  epidemischen 
('crebrospiiialmeniiiffitis  (übertragbare  Geiiiclötarre),  und  bei  manchen  Epidemien  (oder  viel- 
leicht meist  richtiger  nur  Häufungen  sporadischer  FäUe)  war  das  wohl  auch  der  Fall  {Foä  u. 
Ufjreditszi).  Neuerdings  fand  man  aber  in  solchen  Fällen  von  Cerebrospinalmeningitis  mit 
selbständiger  Verbreitung,  wie  sie  namentlich  früher  gern  in  Kasernen,  Arbeitshäusern  usw. 
heftig  auftraten,  dann  aber  auch  über  weite  Bevölkernngski-eise  (fast  ausschließlich  die  ärmsten 
—  s.  Busse,  Lit.)  sich  ausbreiten  können  (was  hauptsächlich  in  der  kälteren  Jahreszeit  und 
bei  der  gi'oßen  Empündlichkeit  der  Meningokokken  gegen  Abkühlung  und  Eintrocknung  wohl 
nur  durch  direkten  Kontakt  geschieht),  wobei,  wenn  auch  Erwachsene  nicht  dagegen  gefeit 
sind,  doch  vorwiegend  das  Kindesalter  betroffen  wird,  den  dem  Gonococeus  mikroskopisch 
gleichen  [Kiefer,  Ghon  u.  a.),  in  Leukocyten  (die  im  Exsudat  vorheiTschen,  Speroni)  liegenden 
Diplococcus  intracellularis  meningiiidis  (Weichselbaum),  der  auch  als  Menincjococcus  intraceUu- 
laris  oder  Micrococcus  meningitidis  cerebrospinalis  (Albrecht  u.  Ghon,  Weichselbaum)  bezeichnet 
w-ird.  Er  läßt  sich  auf  gewöhnlichem  Agar  bei  Bluttemperatiu'  züchten.  Er  ist  Gram  -  negativ 
(vgl.  S.  895),  liegt  zumeist  innerhalb  von  Leukocyten,  sehr  oft  in  Form  von  Diplo-  oder  Tetra- 
kokken. Im  meningealen  Eiter  können  cUe  Kokken  einzelne  Leukocyten  fönnlich  ausfüllen, 
wie  Verf.  in  Basel  in  einem  Falle  eines  fast  7jähr.  ICnaben  sah,  der  u.  a.  zahlreiche  Petechien 
der  Haut  zeigte.  Seine  ätiologische  Bedeutung  ist  absolut  sichergestellt  (Lit.  Anhang).  Die 
allgemeine  Mortalität  ist  sehr  groß,  nach  Kirchner  66",', ;  bei  Kindern  erreicht  sie  aber  selbst  bis 
90",,.  Schon  früher  wurde  er  wiederholt  durch  Lumlxilpunktion  nachgewiesen  (Osler,  Council- 
nuiH  u.  a.).  Auch  im  Selo-et  des  Nasenrachenraums  von  Kranken  wurde  er  häufig  gefunden, 
hier  oft  in  ungeheuren  Mengen,  aber  auch,  was  sehr  wichtig  ist,  von  Gesunden  (Jäger,  0.  Heid}ner, 
C.  Fränkel),  welche  dann  als  ,Koklenträger'  zur  Ausbreitung  einer  Epidemie  beitragen  können; 
nach  Bruns  und  Halm  wäre  die  Zahl  der  gesunden  Kokkenträger  sogar  etwa  10 — 20  mal  so  groß 
wie  die  der  Erkrankeiulen.  Da  sich  die  EiTeger  im  gesunden  Nasenrachenraum  selbst  Monate 
lang  lebensfähig  erhalten  können,  so  darf  man  wohl  annehmen,  daß  dieselben  vielerorts  stets 
vorhanden  sind,  um  dann  zu  gewissen  Jahreszeiten  sporadische  oder  gehäuft-sporadische 
Fälle,  selten  nur  einen  wirklieli  epidemischen  Ausbnich  herbeizuführen.  Die  Angaben  über  die 
Häufigkeit  des  Befundes  von  Meningokokken  im  Blut  schwanken.  Seltenere  LokaKsationen, 
wie  an  den  Herzklappen,  in  Gelenken,  Samenbläschen  (s.  dort),  Hoden  etc.,  s.  bei  C.  Sternberg 
(Lit.).  Eingangspforte:  nach  Westenhoeffer  der  PharjTix,  nach  Göppert  u.  a.  der  ganze  Respi- 
rationstractus.  Infektion  der  Hirnhäute  erfolgt  entweder  lymphogen  vom  Nasenrachenraum 
zu  den  Meningen  oder  (wahrscheinlich  öfter)  hämatogen  (s.  auch  Busse). 

Heilt  eine  eitrige  Meningitis,  so  bleiben  schwielige  Residuen  und  eventuell  Hydrocephalus 
zurück. 

c )  (J  h  r  0  11  i  s  c  h  e  L  e  p  t  o  m  e  ii  i  n  g  i  t  i  s  (P  i  a  -  A  r  a  c  h  ii  i  t  i  s  c  h  r  o  n.). 
Findet  man  bei  der  Sektion  eine  diffuse  oder  fleckige,  milchige,  oft  den 
großen  Gefäßen,  bcsonder.s  Venen  folgende  Trübung  und  Verdickung  der  zarten 
Hirnhäute,  so  kann  man  in  den  meisten  Fällen  noch  nicht  von  einer  chronischen 
noch  bestehenden  Fntzündung  sprechen.  In  der  Regel  handelt  es  sich  nur  um 
eine  Bindegeweb,ih>jperplasie,  die  auch  mit  Kalkablagerungen  kombiniert  sein 
kann.  Diese  ist  entweder  ein  Residuum  einer  längst  abgelaufenen  Entzündung 
(z.  B.  einer  Cerebrospinahneningitis  oder  einer  basilaren  Meningitis  bei  Mittel- 
ohreiterung) —  oder  entstand  infolge  von  Stauung  und  ist  dann  in  der  Nach- 
barschaft der  in  den  Sinus  longitudinalis  einmündenden  Venen  meist  am  stärksten 
und  mit  chronischem  Ödem  verbunden  —  oder  entwickelte  sich  aus  nicht  näher 
bekannten  Ursachen  (Toxämie  ?)  bei  Nierenleiden,  Alkoholismus  oder  im  Alter. 
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Als  sichere  Residuen  einer  voraul'gescUigenen  Meningitis  kann  man  auch  gelegentlicli 
zahllose  jeinsk  fädige  Adhüremen  zwischen  Dura  und  Araclinoidea  sehen.  Verf.  sah  das  z.  B. 
wiederholt  nach  ausgeheilter  schwerer  ilittelohrentziindung. 

Wirkliclio  clirduische  Eutzünduiigon  der  zarten  Häute,  bei  denen  man 
noch  zellige  Infiltration  neben  der  fibrösen  Hyperplasie  findet,  kommen  einmal 
in  der  Nachbarschaft  chronisch  erkrankter  Knoclien,  über  Tumoren,  Abscessen, 
alten  Degenerationsherden  vor  und  sind  dann  meist  lokal  begrenzt,  und  die 
Pia  ist  oft  auf  der  Hiiiioberfläche  adhärent. 

Ferner  sehen  wir  sie  sich  in  seltenen  Fällen  im  Anschluß  an  ahule  Infeklionskrankheiien 
entwickehi,  und  hier  kann  man  mitunter  em  dickes,  eiweifiartirjes  Exsudat  in  den  Maschen 
der  \erdickten  Meningen  der  Basis  finden  (welches  leljhait  an  das  Exsudat  der  Periostitis 
albuminosa  erinnert),  oder  man  sieht  in  den  verdickten,  milchig  getrübten  Meningen  gelb- 
weiße triibe  Flecken  von  Körnchenscllenhattfen  und  mitunter  auch  stellenweise  Kalkinfittration. 
In  diesen  Fällen  findet  sich  olt  Hydrocephalus,  weil  entweder  die  Subarachnoidealsinus  teil- 
weise obliteriert  sind,  oder  weil  die  Konmnmikation  mit  den  Ventriladn  ^•erlegt  ist.  —  Fast 
konstant  findet  man  eine  chronische  Leptomeningitis  oder,  richtiger  gesagt,  eine  chronische 
^lenitigoencepliplilis  bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren. 

Über  die  Meningitis  chronica  serosa  s.  S.  1111. 

3.  Infektiöse  GranulationsgeschwUlste  der  zarten  Häute. 

a)  Tuberkulöse  M  e  n  i  n  g  i  t  i  s. 

Diese  Erki'ankung,  welche  am  häufigsten  und  in  ihrer  typischsten  Form 
bei  Kindern,  doch  auch  bei  Erwachsenen  auftritt  und  fast  ausnahmslos  sekun- 
därer und  meistens  hämatogener  Natur  ist,  besteht  in  der  Eruption  von  Tu- 
lerl-ehi,  vorwiegend  in  den  tveichen  Hirnhäuten,  womit  sich  meist  eine  ent- 
zündliche Exsudation  von  sulzig-serösem,  sero-fibrinösem  oder  serös-eitrigem, 
fibrinös-eitrigem,  selten  rein  eitrigem  Charakter  verbindet.  Stets  greift  der 
Prozeß  von  der  Pia  auch  auf  das  Gehirn  seiist  über  {Meningoencephalitis 
tulerculosa). 

Was  die  VerteOung  auf  die  verschiedenen  Lebensalter  angeht,  so  kamen  von  192  Fällen 
(Basler  Material)  67  auf  das  I.,  36  auf  das  IL,  41  auf  das  III.,  22  auf  das  IV.,  14  auf  das  V., 
9  auf  das  VI.,  2  auf  das  VII.,  1  auf  das  VIII.  Dezennium;  (vgl.  auch  Zahlen  bei  llzhöfcr). 

Auch  disseminierte  Tuberkel  in  der  Hirnsubstanz  kami  man  sehen,  so  im  !Marklager  der 
GroUhimhemisphären,  selten  an  anderen  Stellen,  wie  in  der  Rinde  etc. 

Manchmal  (besonders  bei  Kindern)  üicruiegt  die  Knölchenhildung,  in  anderen  Fällen 
(besonders  bei  Erwachsenen)  herrscht  häufig  das  Exsudat  vor. 

Entstehung.  Die  Bacillen  gelangen  entweder  fortgeleitet  von  der  Nachbarschaft  (Schä- 
delknochen, vor  allem  Felsenbein,  Dura)  oder,  was  das  viel  Häufigere  ist,  metasiatisch  hä- 
matogen von  irgend  einem  älteren  tuberkulösen  Herd  (bei  Erwachsenen  besonders 
der  Lunge,  bei  lündem  der  Bronchial-  oder  Mesenterialdnisen,  bei  beiden  der  Knochen)  aus 
airf  dem  Blutweg  in  die  Hirnhäute.  Relativ  oft  kommt  Men.  tub.  bei  Urogeni teilt ulierkulose 
vor  (Simmonds);  Verf.  kann  das  bestätigen;  wir  fanden  auf  lUU  Fälle  von  Urogenitaltuber- 
kulose (59  M.,  41  W.)  33  mit  Meningitis  tuberculosa  (23  M.,  lU  W.),  da\-on  die  relativ  sehr 
hohe  Zahl  von  19  (16  M.  4  W.)  bei  Individuen  im  cbitten  Lebensjahrzehnt,  was  wohl  mit  der 
in  diesem  Dezennium  bes.  lebhaften  Oeschlcchtstätigkeit  zusanmienliängt  (s.  I.-Diss.  Raut- 
le-rd).  —  Bei  den  metastatischen  Formoi  sind  zu  unterscheiden  a)  die  disseminierte  Miliar- 
tuberkulose der  Meningen,  die  meist  in  einigen  Wochen  zum  Tode  führt.  Je  nach  dem  Verlauf 
unterscheidet  man  akute  und  üironische  disseminierte  Meningealtuberkulose.  b)  Die  chronische, 
lohalisierte,  tuberkulöse  Meningoencephalitis.    Bei  der  ersteren  werden  große  Gefäßgebiete  von 
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zahllosen  Bacillen  überschwemmt,  bei  der  letzteren  gelangen  wenige  Bacillen  in  die  Meningen 
und  rufen  eine  tuberkulöse  Meningitis  hervor,  die  sich  langsam  weiter  ausbreitet  und  dauernd 
auf  das  Gebiet  eines  kloinen  Astes  beschränkt  sein  kann. 

Die  disseminierte  Meningealtuberkulose  entwickelt  sich  oft  (in  etwa  Vs  der  Fälle)  zu- 
gleich mit  akuter  Miliartuberkulose  anderer  Organe,  so  der  Milz,  Leber,  Lungen;  besonders 
trifft  das  oft  für  die  Fälle  bei  Kindern  zu;  die  Limgenerschemungen  (s.  S.  280  u.  ff.)  können 
das  Ivrankheitsbild  beheiTschen.  Man  sieht  aber  auch  Fälle,  wo  miliare  Eruptionen  in  anderen 
Organen  fehlen.  Zuweilen  tritt  die  Erkrankimg  jjlötzlich  bei  bis  dahin  scheuibar  Gesunden 
auf,  in  anderen  Fällen  bestand  eine  manifeste,  chronische  Tuberkulose  der  Lungen,  Gelenke, 
Knochen,  des  Urogenitalapparates  u.  a.  —  Auch  eine  traimiatische  tuberlculöse  Meningitis 
kommt  vor  (s.  Schullze,  Lit.). 

a)  Disseminierte  Aliliartuberkiüose.  Bei  der  Sektion  findet  man  nach  Ab- 
heben der  gespannten,  blutleeren  Dura  die  Windungen  der  Konvexität  des 
Gehirn.'^  abgeplattet  (vermehrteVentrikelflüssigkeit  drückt  die  Hemisphäre  gegen 
den  Schädel  —  Hirndruck),  die  Oberfläche  häufig  trüb,  trocken  (die  Sub- 
arachnoidealflüssigkeit  ist  ausgepreßt)  oder  nur  mit  wenig  trüber  Flüssigkeit 
bedeckt.  An  der  Hirnbasis  dagegen  findet  sich  reichliches,  bald  trübes,  graues, 
sulziges,  bald  milchiges,  ausnahmsweise  fibrinös-eitriges  Exsudat  in  der  im 
ganzen  stark  injizierten  und  gelegentlich  auch  von  zahlreichen  Blutflecken 
durchsetzten,  trüben  Pia-Arachnoidea,  und  zwar  besonders  in  der  Gegend  des 
Chiasmas  und  der  Fossae  Sylvii,  ferner  des  Pons,  des  Kleinhirns  und  der  Me- 
dulla  oblongata,  so  daß  die  Zeichnung  der  basalen  Hirnteile  oft  ganz  verdeckt 
ist.  Die  infiltrierten  Häute  fühlen  sich  weicher  oder  derber  und  feinkörnig  an. 
Bei  genauem  Zusehen,  mitunter  erst  nachdem  man  die  Fossa  Sylvii  freigelegt 
und  die  Pia  unter  Substanzverlust  adhärenter,  weicher  Rindenschichten  ab- 
gezogen hat  und  dann  schräg-  gegen  das  Licht  hält,  erkennt  man  kleinste  (sub- 
miliare), grauweiße,  glasige  Tiiberkel,  welche  sich  sowohl  in  den  von  Exsudat 
durchsetzten  und  intensiv  geröteten,  als  auch  in  noch  nicht  so  grob  veränderten 
Teilen  der  weichen  Häute  finden.  Die  Knötchen  liegen  oft  in  Reihen  llings  der 
Gefäße  (seltener  auch  längs  der  Nerven)  und  bedingen  länglich-rimdliche  An- 
schwellungen an  denselben;  zum  Teil  sind  sie  da  und  dort  in  der  Leptomeninx 
verstreut.  Auch  an  der  Dura  kann  man  sehr  oft  Knötchen  sehen,  die  einzeln 
oder  in  Gruppen  u.  a.  längs  der  Arteria  meningea  media  und  ihrer  Zweige,  sowie 
über  dem  CIIauis  liegen.  Die  Ventrikel  sind  oft  enorm  erweitert;  die  Flüssigkeit 
in  ihnen  (Exsudat  der  Plexus)  ist  molkig,  trüb  oder  gelegentlich  auch  eitrig, 
selten  hämorrhagisch ;  häufig  flottieren  in  derselben  Fetzen  des  Fornix,  Septum 
pellucidum,  der  seitlichen  Wände.  Die  Teile  können  auch  durch  kleine  Blut- 
punkte rot  gesprenkelt  sein.  Es  handelt  sich  hier  nicht  nur  um  passive  Er- 
weichung oder  Maceration,  sondern  zum  wesentlichsten  Teil  um  die  Folge  einer 
mit  ödematöser  Quellung  und  Erweichung  einhergehenden  Encephalitis  (niilcro- 
skopisch  Rundzellen  und  Fettkömchenzellennachweis). 

Der  entzündliche  Erguß  tritt  nicht  selten  maki-oskopisch  ganz  zurück.  In  mehr  als  der 
Hälfte  der  Fälle  ist  er  aber  grob  sichtbar.     Mikroskopisch  ist  es  meist  zu  sehen. 

Häufig  sieht  man  auch  tuberkulöse  Knötchen  im  Ependijm,  teils  oberflächlich,  teils 
in  der  Tiefe  gelegen  (Ophüls,  WaJhaum).  Man  muß  sich  da  vor  Verwechslung  mit  Ependym- 
granulationen,  die  hierijei  auch  vorkommen,  hüten.  Die  Tuberkel  sind  meist  größer  und  un- 
gleich groß,  mitunter  teilweise  trüb-gelblich. 
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Die  Plexus  clwrioidei  sind  oft  reichlich  von  Tubcrlceln  und  Exsudat  durch- 
setzt, und  die  Austrittsstelle  der  Vena  magna  Galeni  ist  liäufig  von  sulzig-körnigen, 
oft  sehr  dei-ben  Massen  diclit  umgeben.  —  Die  GehirnsuManz  scltist  ersclicint 
infolge  von  Ödem  feucht,  geschwollen,  weich;  gar  nicht  selten  zeigt  sie  Blutungen 
(Ringblutungen,  Diapedeseblutungen,  Lit.  Biber)  und  kleine  Erweichungsherde.— 
In  ganz  schnell  verlaufenden  Fällen  findet  man  makroskopisch  zuweilen  nur 
Knötchen,  dagegen  oft  kein  Exsudat.  —  In  der  Kegel  setzt  sich  die  tuberkulöse 
Meningitis  auf  die  Häute  des  Rückenmarkes  fort. 

Die  hasalcH  Teile  des  Goliinis  beiderseits  oder  nur  auf  einer  Seite  sind  bevomigl,  besonders 
in  den  typischen  Fällen  bei  Ivindern ;  doch  kommen  Tuberkel  oft,  wenn  auch  weniger  reich- 
lich, auch  an  der  Konvexität  vor.  An  der  medialen  Fläche  der  Hemispliären  sind  Tuberkel 
besonders  häufig  und  deutlich  zu  sehen;  der  mediale  Spalt  kann  verkleljt  sein.    Wenn  man 
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Fig.  618. 
Tuberkulöse  Jleniiigitis  von  wochenlangem  Verlauf.     Meningoencephalitis  tuberculosa  dis- 
seminata chronica,     a  Tuberkulös  infiltrierte  und  zellig-fibrös  verdickte  Pia-Araclinoidea. 
J  Hirnrinde;  in  derselben  einzelne  Tuberkel;  stellenweise  perivaskuläre  Zellinfiltration,  als 
Beginn  der  Tuberkelbildung,    c  Sulcus,  in  dem  u.  a.  mehrere  GefäBdurchschnitte  zu  sehen  sind. 

Ganz  schwache  Vergr'. 

daher  die  tuberkulöse  Meningitis  schlechthin  Basilarnieiiingifis  nennt,  so  ist  das  nur  annäher-nd 
genau  und  nur  so  zu  verstehen,  daß  hei  disseminierter  MeningeatluherJcuhse  die  tasalen  Teite 
am  stärksten  ergriffen  süid.  Auch  andere  einfache  und  eitrige  Meningitiden  kümien  sich  ge- 
legentlich auf  die  Basis  beschränken;  so  z.  B.  eine  eitrige  Meningitis,  die  sich  an  Felsenbein- 
caries  anschließt.  Im  allgemeinen  ist  aber  bei  einer  diftuscn  eitrigen  Meningitis  die  Konvexität 
am  stärksten  befallen,  und  in  diesem  Sinne  kann  man  unter  Konvexitälsmeningilis  schlechthin 
eine  eitrige  Meningitis  verstehen.  Es  nmß  aber  betont  werden,  daß  der  Tulierkelbacilhis  allein 
neben  der  Bildung  von  Tuberlceln  auch  Eiterung  zu  provozieren  vermag,  so  daß  man  Tuler- 
kutose  der  Meningen  (vorwiegend  bei  Kändem)  und  iidjerkulös  eitrige  Meningitis  (eher  bei  Er- 
wachsenen) unterscheiden  kann.  In  einem  Teil  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  tuberkulös-eitriger 
Meningitis  auch  um  Mischinfektion,  z.  B.  mit  Pneumokoliken. 

Die  miliaren  Tuberkel,  welche  aus  rundlichen  (Ljnnphocyten)  und  epithelioiden  Zellen 
bestehen,  entwickeln  sich  mit  fast  ausschheßliclier  Vorliebe  in  der  Adveiititia  und  in  nüctisier 
Umgebung  der  Blutgefäße,  kleiner  Arterien  und  Venen  (s.  auch  Aslcanacij);  mitunter  liegen 
sie  so  dicht,  daß  sich  keine  Grenzen  differenzieren.  Die  übrigen  Häute  hauptsächlich  der 
mittleren  und  kleinen  Arterien  sind  wohl  stets  schwer  mitbeteiligt;  die  Media  zeigt  haupt- 
sächlich Nekrosen,  die  Intima  subendotheliale  Granulationsgeweljswuchenuig,  die  zu  Obli- 
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teration  der  Gefiiße  führen  kami.  Aii  den  Venen  herrscht  eine  diffuse  kleinzellige  Infiltration 
A'or;  wo  Tuberkel  die  Wand  durchsetzen,  kann  sich  Thrombose  anschMeßen  (s.  Biber,  Lit.). 
Die  Tuberkel,  in  denen  Tuberlelbacillen  nachzuweisen  sind,  verfallen  meist  rasch  der  Verkiisung. 
Bei  clu'onischerem  Verlauf  bilden  sich  eiHthchoide  großzellige  KonslomerattuberkelmitRiesen- 
zellen  oder  zellig- fibröse  Tuberkel.  Jn  den  meis'en  Fällen  ist  die  Eruption  von  Tuberkeln  von  ent- 
zündlicher E.\sudation  in  die  Hirnliilute  (Subarachnoidealräume)  begleitet;  das  Exsudat 
besteht  aus  einer  gerinnbaren  fibiinhaltigen  PTüssigkeit  und  Zellen.  Unter  letzteren  herrschen 
nach  Speroni  die  Mononukleären  vor,  und  zwar  bei  den  akuten  Formen  die  Lijmphuajlen. 
welche  so  zahlreicli  und  so  dicht  gedrängt  sein  können,  daß  sich  die  Tuberkel  von  dem  Exsudat 
fast  gar  nicht  differenzieren ;  bei  den  chronischen  Formen  sollen  die  großen  Mononukleiiren 
überwiegen.  (Nach  Gehry  wd  die  Pia  mit  Lymphocyten,  Plasmazellen  und  epithehoiden 
Zellen  infiltriert,  vgl.  femer  Ranke,  Sawada,  Wolff,  welche  auch  Plasmazellen  beschreiben.) 
(Den  Befund  von  vielen  großen  Zellen  in  dem  Exsudat,  besonders  in  den  späteren  Stadien, 
erklärte  sich  Birch-Hirschfeld  duixh  Wueherung  und  Ahstoßimg  von  Endothclien  der  Lmph- 
spalten  und  sah  das  als  Effekt  einer  Resorption  von  tuberkulösem  Vims  aus  den  mitialen, 
vaskidären,  tuberkulösen  Herden  an.  Orlh-Speimii  betonten  aber,  daß  hier  wohl  eine  Ver- 
wechslung mit  Makrophagen,  großen,  meist  mononukleären  Zellen  vorliege,  die  sich  von  Lympho- 
cyten ableiteten  [und  die  auch  bei  anderen  Meniiigitisformen  (s.  S.  1112)  vorkommen].  Die 
Entscheidung  ist  aber  sehr  schwierig.) 

Den  pialen  Gefäßscheiden  folgend,  breitet  sich  die  Entzündmig  aus  mid  kann 
sich  als  Encephalitis  und  als  Neuritis  auf  die  Himsubstanz  selbst  mid  che  Hirn- 
nerven fortsetzen.  In  der  Gehirnsubslam  tritt  infolge  Endovasculitis  sehr  häufig  ödem 
auf,  wobei  die  ner\'ösen  Bestandteile  aufquellen  und  später  zerfallen  können,  wodurch 
dami  Erweichungsherde  iscliämisclier,  selten  selbst  hämorrhagischer  Art  (Nonne,  Vameiti) 
entstehen.  Bacillen  findet  man  in  den  Lj'mphscheiden.  Auch  auf  den  perivaskidären  Lyuipli- 
scheiden  sitzen  die  Tuljerkel  häufig  und  können  in  den  Lymphraum  hineinragen.  —  Durch 
die  folgende  Ljui|plistauung  einerseits,  den  vaskuläreti  Sitz  der  Tuberkel  anderseits,  im  Verein 
mit  dem  die  Hiinhäute  durchsetzenden  Exsudat  und  dem  die  Himsubstanz  selbst  durchträn- 
kenden ödem  werden  die  f?cliweren  Cireulationsstöriingen  erklärlich,  welche  das  Gehirn  bei  der 
tuberkulösen  Meningitis  erleidet.  Blutungen  m  Mark  und  Rmde,  vom  Tj'pus  der  wohl  nur 
durch  Diapedesc  entstehenden  , Ringblutung'  sind  häufig  (s.  Biber,  Lit.).  Fast  umner  endii 
die  Krankheit  todlich.  Doch  hat  man  auch  über  Ausheilung  mit  fibröser  Umwandlung  der 
Tuberkel  und  schwieliger  Verdickung  der  Meningen  berichtet.  —  Ganz  ungewöhnlich  ist  eine 
zu  narbigen  Schwielen  führende  chronische  tuberkulöse  Entzündung  der  Meningen  (Busse). 

ß)  Chronische  lokalisierte  tiiberkiilö.se  SIeningoenoqilialitis. 

In  FäUen,  wo  BacUlen  nur  in  eüizehie  Verzweigungen,  oft  einen  einzelnen  Zweig  der 
meningealen  Gefäße  gelangen,  kann  sich  eine  lokale  tuberkulöse  Meningoencephahtis  mn 
chronischem  Verlauf  entwickeln.  Es  büden  sich  großzellige  Tuberkel,  die  auch  liäufig  Riesen- 
zellen enthalten  und  teils  in  den  weichen  Häuten,  teüs  aber  auch,  den  pialen  Gefäßen  folgend, 
in  der  Himsubstanz  auftreten  und  hier  große  verkäsende  Konglomerattuberkel  (sog.  sohtäre 
Tuberkel)  erzeugen  können.  Solche  FäUe  von  lokaler  Meningoencephalilis  tuberndosa  chronica 
machen  ün  Gegensatz  zur  akuten  cüsseminierten  Miliartuberkulose  klinisch  meist  Herdsymplome 
(s.  bei  Hirntuberkel  S.  1160).  Zuweilen  beol)achtet  man  auch  Encephalitis,  besser  Enceplialo- 
malacie,  Erweichimg  des  Gehirns,  im  Anschluß  an  Gefaßthrombose,  z.  B.  einer  A.  fossae  Sylvii 
oder  von  Asten  derselben,  mit  folgender  Hemiplegie  oder  besclu-änkteren  Herdsyniptomen 
(vgl.  Wcintraiid  und  Biber,  Lit.);  doch  kann  das  wie  erwähnt  auch  bei  a)  vorkommen. 

b)  Gummöse  Meningitis  s.  bei  Gehinisyphilis  (S.  1162). 
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4.  Geschwülste  und  Parasiten  der  weichen  Hirnhäute,  der  Telae  chorioideae 

und  der  Ventrikel. 
I.  Priiiiäro  Oescliuiilste  a)  an  cU'ii  Mi'iiiii!>'(>ii.  Sie  sind  niclit  häufig;  meist  sind  es  Sar- 
come  oder  Eiulotlielioinr,  und  zwar  liandelt  es  sich  bei  letzteren  um  kleine,  knotige,  selten 
über  große  üezirke  der  Gelüru-  inid  Rückeiimarkshiiute  flächenavtig  ausgebreitete  Ge- 
schwülste, die  teils  von  den  Endothelien,  welche  die  Maschen  der  zarten  Häute  auskleiden, 
teils  von  der  Adventitia  der  Geiäße  ( Perithelzellen)  ausgehen.  Die  Geschwiilstmassen  bestehen 
entweder  havplsächlicli  aus  ZelUaigehi,  die  aus  konzentrisch  gelagerten,  platten  Zellen  zu- 
sammengesetzt (ganz  ähnlich  wie  beim  Plattenepithelkrebs)  und  im  Bindegewebe  eingelagert 
sind,  —  oder  die  Zellen  werden  mehr  cylin(lere])ithelähnlich,  und  es  entsteht  die  auf  S.  114 
bei  Endothelioma  h/mpliaiiijioniatosum  erwähnte  (einem  Cylinderzellkrebs  ähnliche)  P'orm.  — 


Viird.   Schenkel  d.  c.  i. 

N.  caudatus. 

Insel. 

X.  lentiformis. 

llint.  Schenkel  d.  c.  i. 

Thal,  opticus. 
N.  caudatus. 


Fig.  619. 
Tumor  der  Pia-Arachnoidea,  gefäßrcielies  Ruiidzclleiisareom  (vielfach  mit  hyaliner  Entartung 
der  Gefäßwände)  tm  Bereich  des  rechten  SHrnhirns  (a).  Hochgradige  Verschiebung  der  Hii-n- 
zeichnung  durch  Dnick  des  Tumors,  ögjähr.  Frau.  Das  Gehirn  mit  dem  Schädeldach  in  der 
Ebene  des  üblichen  Sägeschnittes  durchschnitten.  Ansicht  der  oberen  Schnittfläche.  Beob. 
aus   Breslau.     (Jezeichnet  nach  einer  Photographie  von  Dr.  Welcher. 

Andere  Sarcome  sind  Häniaiigiosarcoiiic,  bei  denen  hyaline  Entartung  der  Gefäße  vorkommen 
kann,  wodurch  Cylindrombildungen  entstehen  (Fig.  619).  Es  kommen  auch  gewölmlielie  Sarcome 
vor,  z.  B.  KundzeUemarcome,  wie  in  Fig.  619,  w^obei  auch  hier  und  da  hyaline  Entartung  an 
den  Gefäßwänden  und  Blutungen  auftreten  können;  ferner  Mysosarcome  u.  a.  Selten  smd 
von  der  Ai-achnoidea  ausgehende  Myxome.  Sehr  selten  ist  eine  difjiise  Sarcomdose  zugleich 
auch  der  spinalen  Meningen  (Nonne);  auch  bei  Melanosarcom  wurde  das  beobachtet  (Albrechi). 
Primär  multiple  Sarcome  der  Leptomeninx  des  Hirns  und  Rückenmarks  kommen  schon  im 
Kindesalter  vor  (Lit.  Bach). 

Sehr  selten  sind  Cholosteatomc  (Perlrjeschirülste).    Sie  kommen  meist  an  der  Hirnbasis 
selten  auch  in  den  Ventrikehi  oder  auch  im  P>ückenmark  (Chiari)  vor,  bilden  iraclisweiße- 
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weiche,  riDidlieh-höckerige  Knoten  von  Perlmuiierglanz,  sind  häufig  zu  Konglomeraten  ver- 
einigt, brechen  beim  Anfassen  leicht  in  Stücke  oder  blättern  ab.  Sie  können  sich  in  die  Hini- 
substanz  hineindrängen  und  zwischen  Erbsen-  und  ApfelgTÖße  schwanken.  Stets  hängen  sie 
irgendwo  mit  der  Pia,  ihr  aufsitzend,  oder  mit  den  Chorioidplexus  zusammen.  Ihr  Sitz  ist  1.  die 
Umgebung  von  Pons,  MeduUa  oblongata  und  Kleinhirn,  2.  der  Raum  zwischen  Riechlappen 
und  Corjjora  candicantia  (Bostroem).  Mikroskopisch  bestehen  sie  aus  einer  dünnen,  fibrösen, 
von  der  Pia  gelieferten  Wand,  deren  Innenfläche  mit  Lagen  platter,  polygonaler,  durch  Kerato- 
hijalinkörnchen  als  epidennoid  gekennzeichneter  Zellen  ausgekleidet  ist,  sowie  aus  ZeUschuppen, 
die  von  der  Wand  abgestoßen  ^\1u:den,  und  einer  mit  Platten  von  Cholesterin  gemischten, 
fettigen  Materie.  Ziegler  sah  Härchen  in  solchen  Geschwülsten,  Bonorden  Talgdrüsen  und 
Haare,  und  in  solchen  Fällen  findet  man,  der  Pia  aufsitzend,  Hautgewebe.  Während  man 
sich  früher  bemühte,  für  diese  Geschwülste  eine  endotheliale  Herkunft  von  den  die  subarach- 
noidealen  Bindegewebsbälkchen  auskleidenden  Zellen  zu  statuieren  {Yirchow),  eine  Ansicht, 
an  der  Borst,  der  außerdem  das  Perithel  der  pialen  Gefäße  noch  verantwortlich  macht,  und 
teilweise  auch  Durch  noch  festhalten,  hat  die  von  anderen,  vor  allem  auch  von  Ziegler  ver- 
tretene Ansicht,  daß  es  sich  um  eine  epitheliah  Bildung  dermoidaler  Abkunft  handelt,  durch 
Bostroe)n\  Untersuchungen  eine  feste  Stütze  erhalten.  Für'  die  Mehrzahl  der  Fälle  wird  mau 
mit  diesem  Autor  für  die  intrakraniellen  Cholesteatome  wohl  eine  frühzeitige  Einlagerung  ent- 
weder nur  von  Epithelzellen  (und  dann  entstehen  Epidermoide)  oder  von  embryonalem  Derma- 
gewebe  (und  dann  entstehen  Dermoide  mit  Attributen  der  Haut,  Drüsen  imd  Haaren)  in  die 
Pia  mater  annehmen  dürfen,  und  zwar  ist  der  Weg  der  Versprengung  nicht  die  Hj'pophysen- 
anlage,  sondern  es  gelangen  Epidermiskeime  der  Kopfregion  gelegenthch  der  beiden  sekun- 
dären EinschnüiTingen  der  Hinibläschen  an  die  Himbasis.  Dem  entsprechen  die  beiden  oben 
genannten  Regionen,  in  denen  das  Cholesteatom  vorzukommen  pflegt.  Die  meisten  Autoren 
traten  der  Bostroemscben  Auffassung  bei;  vgl.  Thomas  imd  Erdheim,  Lit.  Scholz,  Binder- 
Schwalbe,  Frich  u.  a. 

Kavernöse  Hämangiome  sind  selten,  bilden  diffuse  Gewächse  vom  Charakter  der  Tele- 
angiektasie oder  des  Angioma  arteriale  racemosum  (s.  z.  B.  Fall  Kalischer);  vgl.  bei  Gehirn 
(s.  S.  1170).  —  Kavernöse  Lymphangiome  (s.  S.  112)  sind  noch  viel  seltener.  —  Lipome,  die 
in  der  Region  der  Keilbeinbasis  und  des  Corpus  callosum  vorkommen,  smd  sehr  selten;  Ernst 
beschrieb  ein  bügeKörmiges,  dem  Balken  aufliegendes,  einige  Ivnochenbälkchen  enthaltendes 
Lipom.  Die  Basler  Sammlung  besitzt  ein  älinUches  Präparat,  bei  partiell  ageuetischem  Balken 
(s.  von  Siiry).  Bostroem  betont  ihren  engen  Zusammenhang  mit  der  Pia  rmd  nimmt  für  die- 
selben eine  ähnhche  Entstehung  wie  für  die  Cholesteatome,  nämlich  eine  ektodermale  Kämver- 
lagenmg  an,  wobei  aber  von  der  ganzen  Dermaanlage  nur  der  bindegewebige  Teil  in  Form 
von  Fettgewebe  ziu-  Ausbildung  kam.  (Lit.  bei  Zuckermann;  s.  auch  Eecht.)  —  Selten  sind 
zottige  Fibrome,  desgl.  auch  größere  Osteome  *). 

b)  Von  den  Chorioidplexus  kömien  a)  gutartige  und  bösartige  epitheliale  Tumoren  aus- 
gehen. Erstere  können  die  Form  papillärer  Epitheliome  mit  Cj^linderepithelüberzug  zeigen, 
wobei  das  Stroma  schleimig  verquellen  und  der  PapiUenstock  sich  cystisch  umwandeln  kann. 
Komplizieiiere,  drüsenartige  Anordnung  bedingt.  Ahnliclikeit  mit  .Adenomen'  (Bielschoicsky 
nennt  sie  auch  so,  da  er  dem  Plexusepithel  den  Charakter  von  Drüsenepithel  ^•indiziel■t,  wie 
man  ja  auch  annunmt,  daß  das  Ple.xusepithel  und  das  Ependj-m  den  Liquor  cerebro-spinaUs 
seeernieren,  während  anderseits  Milian  die  Plexus  als  Drüse,  eingeschaltet  zwischen  Blut 
und  CerebrospinaMüssigkeit,  bezeichnet).  Carcinome,  gleichfalls  von  papillärem  Bau,  können 
in  die  Umgebung  vordringen  und  Sekundärknoten  machen.  —  ß)  Auch  von  dem  Bindegewehe 
rmd  den  Gefäßen  können  gutartige  und  bösartige  Tumoren  ausgehen,  so  Fibrome,  welche  durch 


*)  Xicht  so  selten  bilden  sich  kleine  Knochenplättchen  in  den  Meningen,  besonders  über 
dem  Frontallappen  (auch  am  Rückenmark  —  s.  S.  1184  kommen  sie  vor). 


Ki-aiikheiten  der  Pia-Arachnoidea  (weichen  Hknliäute). 
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reichliche  KaDskonla-emente  zu  Psammomen  werden  können,  ferner  Hämangiome,  daninter 
solche  mit.  hyaliner  Entartimg  (CylindrombUdungj.  Auch  UsarUge  Tumoren  wTirden  be- 
obachtet, so  u.  a.  ein  SpindeheUensarcom  (Hirseh),  ein  perivascidäres  Sarcom  (Wätzold). 

Häufig  smd  Vermehrung  des  Hirnsandes  in  den  Plexus,  sowie  multiple  Cysten  mit  wässe- 
rigem oder  kolloidem  Inhalt.     Die  Plexus  können  ganz  traubig  aussehen. 

Die  sog.  Cholesteatome  des  Tentrikelplexus  bemi  Menschen  (bis  bohnengroße  gelbweiße 
kugehge,  tumorartige  Einsprengungen)  und  größere  Tumoren  ähnlicher  Ai-t  beim  Pferde  smd 
keine  echten  Cholesteatome,  sondern  Granulome  mit  Einlagerung  doppelbrechender  Substanz 
und  Cholestermtafehi,  um  die  sich  Fremdkörperriesenzellen  gruppieren  (Granuloma  choleste- 
rinicum,  Schmey). 

c)  Aji  der  Injiciiüäclie  der  Ventrikel,  Die  später  (s.  1126)  erwähnten  Granula  bei  Epen- 
dymitis  köimen  sich  gelegenthch  zur  Bildung  kleiner  papillärer  Geschunilste  steigern.  Nicht 
selten  smd  kleine,  breitbasig  oder  gestielt  aufsitzende,  selten  erbsengi-oße  und  größere,  derbe, 
meist  solitäre  (selu-  selten  sämthche  Ventrilcel  auskleidende  —  Henneberg)  ependymäre  Gliome. 


Fig.  620. 

Gliom  des  I\''.  Ventrikel  (Neuroepithelioma  gliomatosum  columnocellulare  —  s.  Text),  aus- 
gegangen vom  Velum  medulläre  post.     22j.  M.    Nach  dem  frischen  Objekt  gez. 


Sie  sind  meist  kleinzellig  und  zeUreich,  ohne  wesentUche  Beteiligung  des  Ventrikelepithels, 
wenn  auch  einzelne  mit  Epithel  ausgekleidete  Hohhäume  vorkommen  {Lit.  im  Anhang).  Es 
gibt  aber  auch  andere  Formen  von  Gliomen  der  Ventrikel,  wobei  bis  wahiuß-  und  hühnerei- 
große Tumoren  entstehen  können  (s.  VentrUceltumoren  bei  tuberöser  Sklerose  u.  S.  1158). 
• —  Ein  besonderer  Tj'pus  sind  die  Gliome  des  IV.  Ventrikels,  welche  oft  den  Ventrikel  wie  ein 
Zapfen  ausfüllen.  Verf.  teilte  einen  solchen  Fall  (Fig.  620)  mit,  der  von  Muthmann  und  Sauer- 
leck (Lit.)  ausführhch  pubhzieit  wurde.  Die  Geschwulst  gmg  vom  Velum  medulläre  posterius 
aus  imd  bestand  aus  Neuroepithehen  von  Säulenform,  die  sich  überall  strahlenki'onenartig 
um  Blutgefäße  anordneten  {Neuroepithelioma  gliomatosum  columnocellulare).  In  einem  Falle 
von  ependymärem  GUom  des  IV.  Ventrikels  von  Link  bestand  das  Grundgewebe  des  papDläreir 
Glioms  aus  faseriger  Güa  und  war  von  EpendymzeUen,  zum  TeU  üi  drüsiger  Anordnung, 
durchwachsen  und  überzogen.  —  Andere  zellreiche,  mahgne  Gliome,  früher  sog.  Ghosarcome 
(eventuell  sämtlicher  Ventrikel,  Hiklehrandt)  und  auch  gewöhnliche  Sarcomc  sind  sehr  selten 
(Lit.  bei  Hiimiker).  Ebenso  Lipome,  Sehr  selten  sind  papilläre  Epitheliome  und  Carcinome, 
die  vom  Ependym  der  Ventrikel  ausgehen;  sie  sind  voir  papülärem  oder  zierhchem,  cb-üsen- 
ähnhchem  Bau.  Verf.  imtersuchte  em  solches  Adenocarcinom  aus  dem  Seitenventrikel,  das 
mikroskopisch  sehr  an  einen  krebsigen  Dannpolypen  erinnert;  die  EpitheUen  der  Drüsen- 
imitationen sind  zum  Teil  exquisit  cyhndrisch,  manche  enthalten  kolloide  Tropfen,  die  auch 
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im  Lumen  hegen,  an  anderen  Stellen  sind  sie  poljTnorph  und  mehrschichtig.  Das  Zwischen- 
gewebe drängt  sich  hier  und  da  in  Gestalt  von  plumpen  Papillen  in  die  Drüsenlumina.  Es  ist 
ebenso  wie  das  Stronia  der  Papülen  oft  teils  feinmaschig,  myxomatös,  teils  körnig-nekrotisch. 
Man  sieht  daher  vielfach  selir  ungleich  dicke,  überaus  zierlich  gewundene  epitheüale  Drüsen- 
säume, die  gewissermaßen  frei  (schwimmend)  in  den  sie  vimgebenden  weichen  Gewebsmassen 
liegen.  Über  einen  ähnlichen  Fall  berichteten  v.  }Yimschheim  und  Saxer  (Lit.),  wobei  freihch 
sowohl  das  VentrikelependjTu  (ebenso  in  Fällen  von  Bandet  und  Chmet,  Lit.,  Hart,  Lit.)  als 
auch  das  Plexusepithel  als  Ausgangspunkt  erklärt  werden.  In  einem  von  Ziegler  env'ähnten 
Fall  fanden  sich  außer  Cyhnderzeüen  auch  Plattetiepühelperlen.  Auch  Selke  fand  auf  einem 
papillären  Fibro-EpitheUom  des  3.  Ventrikels  Plattenepithel  und  neigt  dazu,  den  Tumor 
vom  Epithel  der  JMundlnicht  abzuleiten,  was  diesen  Tumor  den  bei  der  Hypophysis  zu  be- 
sprechenden Hypophysengangsgeschwülsten  näheii.  Über  Teratome  der  Ventrikel  vgl.  Saxer 
(Lit.)  und  s.  auch  Sjövall. 

Mi'lanoma  nannte  Vircliow  geschwiüstartige  pigmentierte  Wucherungen  der  Pia-Arach- 
noidea,  die  sich  an  Stellen  finden  können,  wo  das  natürliche  bräunliche  Pigment  (in  StemzeUen, 
Chromatophoren,  der  inneren  Pialage  eingeschlossen)  vorkommt,  was  besonders  an  der  ven- 
tralen Fläche  der  ileduUa  oblongata  bei  den  meisten  Erwachsenen  der  Fall  ist;  die  Pia  kann 
hier  Ijräunlicli  und  zuweUen  rauchgrau  bis  schwärzüch  aussehen.  Man  darf  (üese  Melanose 
nicht  mit  Residuen  von  Blutungen  vei-\vechsebi!  Aber  auch  an  anderen  Stellen  der  Him- 
basis,  so  in  der  Gegend  der  Bulbi  oUactorü  und  in  den  Fossae  SyhTi  kommen  Pigmentierungen 
vor,  und  ferner  setzen  sich  pigmentierte  Zellen  auch  in  die  Adventitiascheiden  der  Hmi-  und 
Rückenmarksgefäße  fort.  Die  Beobachtung  Virchow's  wurde  u.  a.  von  Stoerk  bestätigt,  und 
es  steht  jetzt  fest,  daß  tatsächhch  nielaiiotisdie  Sarcome  der  zarten  Häute  von  diesen  Zellen 
ausgehen  können  (Lit.  bei  Picl;  Esser,  Thorel).  Sekundäre  disseminierte  Sarcome  sind  sehr 
selten.  In  einem  vom  Verj.  beschriebenen  FaU  war  Duichbnich  eines  teleangieUalischen  Myxo- 
sarcoms  aus  dem  Marklager  in  das  Hinterhorn  erfolgt,  und  es  hatten  sich  dann  in  beiden  Seiten- 
ventrikeln,  ün  III.  und  sogar  im  IV.  Ventrikel  kleine  isolierte  metastatische  Tumoren  vom  Cha- 
rakter der  Hauptgeschwulst  entwckelt,  welche  als  durch  Überimpfung  von  GeschwulstpartiMn 
entstanden  angesehen  werden  mußten. 

IL  Sekundäre  Geschwülste.  Es  kommen  Sarcome  (auch  GUosarcome  s.  Grund)  und 
Carcinome  (Lit.  bei  Krasiing)  vor.  Mitunter  breiten  sich  dieselben  diffus  auf  die  Meningen 
des  Gehirns  (und  den  perivaskulären  Lymphbahnen  folgend  zuweilen  auch  m  diffuser  Weise 
in  die  Hnnsubstanz,  s.  Mcrzbacher)  und  e\cntuell  des  Rückenmarks  aus  imd  können  menin- 
gitische  u.  a.  Erscheinungen  machen;  dabei  kann  man  zuweilen  auch  freie  Kreljszellen  im 
Subarachnoideabaum  Hnden  {Westenhoeffcr,  Scholz,  Hoffmann  u.  a.).  Wahrschemhch  können 
z.  B.  bei  Magencarcmom  IvrebszeUen  durch  die  Lymphscheiden  der  Xerven  aufwärts  bis  zu 
den  HüUen  gelangen  (Knierim,  Lit.),  ähnlich  wie  es  Terf.  z.  B.  bei  eitriger  Entzündung  sah, 
die  sich  bei  einem  Kinde  mit  Pleuraempyem  auf  Interkostalneiven  und  die  spinalen  Hüllen  fort- 
setzte. —  Im  centrifugierten  LvmbalpunMal  hat  man  große  blasse  rundhche  Zellen  mit  Meinem 
Kern  und  kleine  Zellverljände  gefunden  und  zur-  Diagnose  Meningitis  carcinomatosa  ver- 
wertet (s.  Stadelmann,  Lit.).  —  Carcinome  können  mit  primärem  sog.  Endothelkrebs  verwechselt 
werden,  selten  (Saxer  u.  a.)  mit  chronischer  Leptomeningitis. 

VoiiParasiten  kommen  Cysticerken(s.  S.  542)häiifigim  Siibarachnoidealraum 
und  aufli  zwischen  Pia  und  Rinde  vor,  oft  in  ungeheurer  Zahl,  teils  als  durchsichtige 
Bhisen,in  dessen  wasserklarem  Inlialt  man  den  armierten  Kopf  des  Tierespendeln 
sehen  kann,  teils  als  bindegewebig  abgekapselte  und  veil^alkte  Knötchen. 

Man  muß  die  Hinde  alziehen,  um  alle  Cysticerken  sichtl)ar  zu  machen.  Die  Blasen  können 
sich  in  die  Hirminde  eindrängen,  wobei  die  Umgebung  meist  emfach  verdrängt  oder  aber  erweicht 
oder  sklerosiert  wii-d.  Um  alte  Knötchen  sammeln  sich  öfter  Riesenzellen  an  (vgl.  Askanazy). 
Zieht  man  die  Hirnhäute  ab,  so  bleibt  die  Blase  an  ihnen  sitzen  und  hinterläßt  oft  einen 


Itydrocephalus  iiitenius. 


1123 


Fiü.  621a. 
Stück  von  einem  Gehirn,    das   zalillose  t'ysti- 
ci'rkeii    in  seinen  Häuten  u.   seiner   Substanz 
zeigte.  Die  Blasen,  in  denen  Köpfe  sichtliar  sind, 
driineen  sicli  in  die  Hirnrinde  lünein.   Nat.  Gr. 


kugeligen  oder  halljkugeligen  Hohlraum  in 
der  Rinde.  (Gleichzeitig  köniu'n  C'ysticcr- 
ken  tief  separiert  in  der  Himsubstanz  [meist 
in  der  grauen]  und  in  den  Ventrikeln  liegen 
[s.  S.  1127],  Die  zarten  Hirnhäute  können 
etwas  verdickt  sein,  ilanchmal  bedingen  die 
Cysticerken  Gehirnsymptome,  Vgl.  S.  1172 
Lü.  im  Anhang.) 

Selten  ist  der  Ci/sticercus  racem- 
osus  {Zenker),  der  in  den  Subaracli- 
noidcalrätunen  der  Hirnl)asis,  selten 
anch  in  den  Ventrikeln  {Stern.  Lit.) 
vorkommt,  und  aus  einer  maulbeer- 
oder  traubenartigen,  gelappten  und 
verästelten  Blase  besteht,  die  sich 
schleierartig  längs  der  großen  Ge- 
fäße um  das  Chiasma  legt  tmd  be- 
sonders  gern  in  die  Fossae  Sylvii  einnistet. 

Das  ganze  Gebilde  stellt  eine  Blase  mit  geschlossenen  Nebencysten  (Tochterblasen) 
dar,  und  man  könnte  es  mit  Marchand  (Lit.)  als  Cysticercus  multilocularis  bezeichnen.  Der 
Skolex  ist  oft  schwer  oder  gar  nicht  aufzufinden. 

Wo  der  Parasit  liegt,  kann  sich  eine  chron.  fibroplaslische  Meningitis  entwickeln,  die 
zu  derben  Verdickungen  führen  kann  (Verwechslung  mit  sy]ihiütischer  Meningitis!),  und  die 
darin  eingepackten  Arterien  können,  wie  zuerst  Äskanazy  fand,  Peri-  imd  Endarterütis  (Ähn- 
lichkeit mit  sj'philitischer  Ai'terütis)  und  auch  sogar  Wandneki'ose  und  Thrombose  {Groß) 
zeigen.  Bildung  von  Erweichungsherden,  selbst  von  erheblicher  Größe  (Groß,  Lit.),  und 
Hydrocephalus  können  folgen.  Wenig  charakteristische  klinische  Erscheinungen  von  Hirn- 
druck (relativ  selten  auch  von  Stauungspapille,  Jacohy)  sind  hier  \'iel  häufiger  als  bei  gewöhn- 
lichen Cysticerken  [Rosenblaih,  Wollenberg,  Lit.,  Hemler,  Lit.). 

Über  Edimokokk^n  s.  bei  Parasiten  der  Gehirnsubstanz  S.  1172. 

Interessant  sind  seltene  Fälle  von  Hefeiiifcktion  (Blastomykose),  wobei  in  den  Meningen 
oder  auch  in  den  Ventrikeln  Trübungen,  fädige  oder  cystische  oder  auch  tumorartige  Bil- 
dungen von  schleimig-gallertigem  Aussehen  auftreten,  die  aus  Hefezellen  bestehen,  die  zum 
Teil  in  Makrophagen  liegen  (Benda).  Eingangspforte  vielleicht  (?)  Mund-  oder  Rachenhöhle 
(Busse,  V.  Hansemann,  Türh). 


B.  Krankheiten  der  Yentrikel. 

1.  Hydrocephalus  internus*)  (s.  Fig  621b). 

i\ls  solchen  bezeichnet  man  eine  Ansamndung  von  , übergroßen  Mengen 
von  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln,  die  gewöhnlich  wässerig  ist  und  der  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  entspricht,  in  anderen  Fällen  den  Charakter  eines  trüben  Ex- 
sudates hat.  Nach  der  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  unterscheidet  man  auch 
einfachen  und  entzmuUichen  Hydrocephalus;  das  bei  letzterem  auftretende  Ex- 
sudat, das  die  Plexus  chfirioidei  und  das  Ventrikelepithel  liefern  (Lit.  bei  Rau- 


*)  Hydrocephalus  exteriuis  ist 
Stellen  der  Hirnoberfläche. 


Ödem  der  Pia-Ai'achnoidea  z.  B.   über  atrophischen 
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hitscliek,  Yoslümura).  ist  molkig  oder  eitrig  (Pyoeeplialus)  und  entsteht  meist 
in  ahuter  Weise;  zuweilen  nimmt  ein  einfacher  Hydrocephalus  in  seinem  Ver- 
lauf einen  entzündlichen  Charakter  an.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  vor  allem 
in  den  Seitenventrikeln;  gelbe  Eiterstraßen  können  sich  längs  der  Venen  auf 
dem  Vcntrikclbuden  hinziehen.  Die  Ventrikel  werden  dadurch  ausgedehnt, 
besonders  wird  ihr  Boden  platt  und  die  gedrückten  Hirnwindungen  werden 
durch  den  Gegendruck  des  Schädels  abgeplattet.  Das  Septum  pellucidum 
und  die  Konnuissuren  werden  ausgereckt.  —  Man  unterscheidet  Hydrocephalus 
congenüiis  und  acquisitus  und  bei  letzterem  wieder  Fälle,  welche  in  der  Kind- 
heit vorkommen,  und  solche,  welche  sich  erst  bei  Erwachsenen  ausbilden. 


SV 


SV 


lüg.  621b. 

Hydrocephalus  internus.   Frontalschnitt  durch  das  in  Chromsäure  gehärtete  Gehirn.   SV  Seiten- 

ventrUicl.     UH  Unterhorn  der  rechten  Seite,     ca  Commissura  anterior,     a  Art.  cerebri  med. 

b  Art.  basilaris.    o  Opticus.    Von  einem  envachsenen  Jlann  mit  Makrocephalie.    Samml.  des 

pathol.  Inst.  Breslau.     V^  nat.  Gr. 


a)  Hydrocephalus  congenitus,  Wasserkopf,  kann  schon  angeboren  so  stark 
sein,  daß  er  ein  Geburtshindernis  abgibt  und  eventuell  bei  der  Geburt  oder  im 
Uterus  platzt;  viel  öfter  ist  er  aber  zur  Zeit  der  Geburt  noch  gering,  nimmt 
jedoch  bald  zu.  Der  Schädel  wird  ausgedehnt  {Makrocephalie)  und  kann  bereits 
im  ersten  Jahre  mannskopfgroß  und  größer  werden;  Verfasser  maß  z.  B.  einen 
Umfang  des  knöchernen  Schädels  von  72  cm.  Die  ausgedehnten  Schädel- 
decken können  papierdünn  und  transparent  werden.  Die  Fontanellen  bleiben 
jahrelang  offen,  die  Suturen  klaffen.  Seltener  bildet  sich  mit  Stillstand  der 
Ausdehnung  Hyperostose  des  Schädeldaches  aus;  oft  bestehen  dann  zahlreiche 
Schaltknochen  (Ossicula  Wormiana). 

Das  Gesicht  ist  ungewöhnlich  klein  im  Verhältnis  zum  ausgedehnten,  rundlichen  Kopj- 
schädel  (der  rachitische  Schädel  ist  eckig,  kastenförmig).  Die  Hautvenen,  besonders  in  der  vor- 
deren Hälfte  des  Schädels,  sind  oft  weit  und  geschlängelt.  —  Die  Ventrikel,  vor  allem  die  seit- 
lichen, daim  auch  der  111.,  weniger  dagegen  der  IV.  Ventrilcel  enthalten  entweder  eine  klare, 
seröse,  oder  eine  trübe  eiweißreiche  Flüssigkeit,  letzteres  dann,  wenn  der  Hydrocephalus  akut 


Hydroccphalus  üitornus.  1125 

unter  eutzündliclieii  Erscheinungen  entstand.  Die  Flüssigkeilsmenge  schwankt  zwischen 
50 — 100  ccm  lind  mehreren  Litern.  —  Die  Siihsianz  der  Hemisphären,  welche  meist  blaß  ist, 
kann  bis  auf  wenige  Jlillinieter  oder  sogar  so  stark  verdünnt  sein  (nrackatrophie),  daß  eigent- 
lich nur  die  Meningen  mit  einer  ihnen  anhaftenden,  papierdünnen  Ilinischicht  die  saekariige 
Hülle  des  zu  einer  schwappenden  Blase  ausgedehnten  Gehirns  darstellen.  Zuerst  geschieht  die 
Ausdehnung  auf  Kosten  der  ]\Iarksubstanz,  namentlich  des  Balkens,  der  fehlen  kann  (Anton). 
—  Das  Ependym  der  Ventrikel  kann  zart  oder  verdickt  und  zugleich  granuliert  sein;  bei  ent- 
zündlichem, schnell  gewachsenem  Ilydrocephalus  ist  die  Innenfläche  der  YentrUiel  nicht  selten 
erweicht  (hydrocephalische  Erweichung).  —  Kleinhirnteile  (Tonsillen  und  Lobi  inferiores), 
ferner  Pons  und  JleduUa  oblongata  können  nach  dem  Wübelkanal  zu  oder  in  denselben  zapfen- 
artig hineingepreßt  werden  (Chiari).  Die  Lumbalpunktion  [Quincke)  kann  dann  resultatlos 
sein  (vgl.  Xdlke).  (Man  sieht  die  Verkeilung  des  Hinterhauptlochs  durch  das  Kleinhirn  auch 
sonst  zuweilen  bei  starkem  Hündruck  —  infolge  von  Tumoren,  tul)erkulöser  Meningitis,  Kon- 
glomerattuberkeln, s.  Fig.  632:  Vorsicht  in  der  Beurteilung  ist  aber  geboten,  da  Schwalbe 
das  Einch'ingeu  des  Heinhirns  in  das  Foramen  magnum  auch  oft  bei  normalen  Gehiinen 
fand.)  Die  hydropische  Enveitenmg  kann  sich  auch  auf  einen  Ventrikel  oder  einen  Teil  eures 
solchen  (besonders  auf  ein  Hinterhorn)  beschränken,  der  dann  cystisch  ausgedehnt  ist.  Bei 
einseitigem  Veutrikelhj'diops  kann  das  Foramen  Jlonroi  (welches  die  Seitenventrikel  ver- 
bindet) verschlossen  sein.  Auch  ein  isolierter  Hydrops  ventriculi  IV.  und  ventriculi  septi 
pellucidi  kommt  vor.  —  Zuweilen  bestehen  zugleich  andere  Entwicklungsanomalien,  ^\•ie  Hasen- 
scharte, Humpfuß,  Cyklopie,  Encephalocele,  Zwerg^rachs  u.  a.  —  Lebensdauer  bei  H.  con- 
geniius.  Die  meisten  mit  H.  cong.  behafteten  Individuen  sterben  bald  nach  der  Geburt  oder 
in  den  ersten  Lebensmonaten  oder  -jähren.  Doch  werden  manche  auch  älter.  Dann  sind  die 
Verändeningen  weniger  stark  ausgesprochen,  und  das  absolute  Gewicht  der  Ilirnsubstanz 
kann  sogar  unverändert  sein.  Auch  die  geistigen  Funktionen  können  in  FäUen  letzterer  Art 
mibeeinträchtigt  sein,  wälrrend  die  meisten  stark  hyckocephalischen  lünder  Idioten  oder  Schwach- 
sinnige sind.  —  Ätiologisch  ist  der  H.  cong.  tvenig  aufgeklärt;  man  vennutet  Seki-etionsano- 
malien  oder  entzündliche  Exsudation  des  Plexus  und  Ventrrkelepithels,  welche  durch  toxische 
oder  infektiöse  Momente  (Tninksucht  und  Lues  der  Eltern)  bedingt  werden.  Auch  denkt 
man  an  familiäre  Disposition.     (Lit.  bei  Heubner  u.  Eichmeyer;  s.  auch  Rausch.) 

b)  Hydrocephalus  acquisitus.  Man  unterscheidet  eine  alide  nnd  eine  chroni- 
sche Form.  Der  akuten,  \Yelche  gewöhnlich  weniger  hocligradig  ist,  die  aber 
plötzlich  entsteht  und  darum  klinisch  die  schwersten  Erscheinungen  bewirkt, 
begegnen  wir  bei  Meningitis  tuberculosa  (manche  gebrauchen  die  Bezeichnungen 
Hydrocephalus  acutus  und  Meningitis  tuberculosa  sogar  promiscue),  ferner  bei 
allgemeiner  eitriger  Meningitis,  bei  Durchbruch  eines  Hirnabscesses  in  den 
Ventrikel,  bei  Eiterung  im  Anschluß  an  Spina  bifida  u.  a.  Es  kommt  auch  ein 
idiopathischer  akuter  (nicht  tul^erkulöser)  Hydrocephalus  A'or.  —  Hißro- 
cephalus  acquisihis  chronicus  entsteht  im  späteren  Kindesalter  oder  bei  Er- 
wachsenen. 

Ätiologi.sch  kommen  in  Betracht:  Entzündungen,  welclie  eine  Vermehrung  des  Liquor 
herbeiführen,  z.  B.  chronische  Verändenmgen  an  den  Plexus  uiul  dem  Ependym,  so  z.  B.  eine 
fibröse  Verdickimg  der  Meningen  infolge  einer  überstandenen  Cereljrospüuilmenuigitis.  Man 
denkt  auch  an  eine  Meningitis  serosa  ventriculorum,  die  infolge  von  Alkoholismus,  Traumen 
akuten  Infektionskrankheiten  (Quincke)  entstehen  soll.  Zuweilen  läßt  die  Beschaffenheit  der 
Flüssigkeit  oder  der  Befund  von  Verdickungen  der  Meningen  oder  Plexus  auf  eme  voraus- 
gegangene Entzündung  schließen;  dabei  können  die  Subarachnoideab-äume  und  auch  die 
Arachnoidealzotten  teilweise  obliteriert  sein,  oder  man  findet  die  KomnuinLkationsöffnung 
zwischen  Ventrikeln  und  Subaraehnoideahäumen  (jüngst  von  Schmort  angezweifelt)  verlegt;- 
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in  diesen  Fällen  besteht  also  eüie  Störung  des  Abflusses  des  Liquor  cerebrospinalis  *).  Behin- 
derung des  Abflusses  der  Cerebrospinalflüssigkeit  entsteht  ferner,  wenn  z.  B.  der  Aquaeductus 
Syhü  durch  einen  Tumor  verschlossen  ist,  oder  wenn  ein  Tumor  im  Pons  oder  Cerebellum 
das  Tentorium  cerebelli  in  die  Höhe  drängt  und  dadurch  den  Aquaeductus  und  zugleich  die 
Vena  magna  Galcni  komprimiert.  —  Andere  Fälle  entstehen  durch  Störung  des  venösen  Ab- 
flusses {Staitungshydrocephalus),  z.  B.  durch  Drack  einer  Geschwulst,  z.  B.  im  Ivlemhim,  auf 
die  Vena  magna  Galeni.  --  Oft  bildet  sich  ein  gewöhnlich  mäßiger  und  der  Rückbildung  fähiger 
H^-dr.  acquisitus  in  den  ersten  Lebensjaliren  bei  Rachitis  aus.  In  manchen  Fällen  bleibt  die 
Ätiologie  dunkel  (Lit.  bei  Weher). 

Der  Befund  am  Gehirn  und  Schädel  ist  weniger  schwer  wie  beim  kongenitalen  Hydro- 
cephalus.  Sein-  oft  ündet  man  Epemhjmgranulaüonen  und  Tencachsungen  gegenilherliegmder 
Stellen  der  VeniriJcelwandumj.  Der  Schädel  kann,  wenn  sich  die  Anlage  des  Hydrocephalus 
vor  der  Zeit  entwickelt,  zu  der  das  Wachstum  des  Schädels  abgeschlossen  ist,  bedeutende 
Dimensionen  annehmen  (Malrocephalie).  Später  ist  eine  Ausdehnung  nicht  mein  mögUch, 
dagegen  erscheint  das  Schädeldach  an  seiner  Innenseite  vielfach  grubig  ausgehöhlt  {Usur  der 
Schädelinnenflüchej  oder  auch  zackig  sklerosiert  wie  bei  Tumor  cerebri,  mit  dessen  Bild  auch 
der  Minische  Verlauf  —  Hirndiiick,  Stauungspapille,  Atrophie  des  Opticus  —  übereinstimmen 
kaim.     Selten  kommt  es  zu  Durchbrach  der  Orbita. 

Der  sog.  senile  Hi/drocephalus,  der  sich  ))ei  sehr  alten  Individuen  fast  regel- 
mäßig findet,  ist  ein  Hydrocephalus  ex  vacuo  (s.  bei  Atrophie.  S.  1132)  und 
in  der  Regel  mäßigen  Grades. 

Nach  anderen  wäre  er  eine  chronische  Entzündung  der  Pia-Arachnoidea,  die  zu  subarach- 
noidealem  und  ventrikulärem  Odem  führen  und  Hirnatrophie  nach  sich  ziehen  soU. 

2.  Blutungen  in   die  Ventrikel. 

Sie  kommen  häufig  infolge  von  Durchhruch  von  Hirnblutungen  vor.  Das  Blut  bUdet 
zuweilen  einen  fest  geronnenen,  vollkommenen  Ausguß  aller  Ventrikel  (s.  Fig.  628  u.  629). 
Auch  durch  Traumen  bei  der  Extraktion  des  Kindskopfs  mit  der  Zange  können  Ventrikel- 
blutungen  entstehen  (s.  bei  Traumen).  Seltener  dringt  das  Blut  von  der  Oehirnbasis  (Aneu- 
rysmenruptur)  auf  dem  Wege  des  Subaraohnoidealraums  in  die  Ventrikel. 

3.  Ependymitis. 

Man  faßt  darunter  zwei  Dinge  zusammen. 

1.  Die  sehr  häufigen  (JUawuelierungeii.  Sie  treten  auf  a)  als  sog.  Ependynigranulationen 
(Ependymitis  granularls);  eine  Wucherung  der  subepitlielialen  («liasdiichten,  an  der  sich  auch 
die  Epithelien  (in  Form  drüsenartiger  Wucherungen)  häufig  (Jeremias)  beteibgen,  produziert 
transparente,  sandartige  Körnchen  bis  zu  Ilanfkorngröße.  (Histologisches  u.  Lit.  bei  Saltykow.) 
Gleitet  man  mit  dem  Finger  über  die  Innenfläche  des  Ventrikels,  so  fühlt  sie  sich  etwas  rauh 
an.  Die  Granula  finden  sich  am  gröbsten  und  dichtesten  in  den  Seitenventrikeln  und  in  den 
Recessus  laterales  des  IV.  Ventrikels.  Gegenüberliegende  Granulationen  können  verwachsen 
und  zu  cüffuser  oder  bandartiger  Verschmelzung  gegenüberliegender  Teile  der  Ventrikel- 
fläche (bes.  an  den  Vorderhörnern)  führen.  Sie  finden  sich  am  häufigsten  bei  chron.  Hydro- 
cephalus nnd  progressiver  Paralyse,  sein-  oft  auch  im  höheren  Alter,  b)  Femer  können  sich 
platte  Sklerosen  diffuser  Art  und  c)  netzartige,  weiße  Verdickungen  bilden,  welche  auch  auf  Gha- 
\TOcherung,  d.  i.  Vercüchtung,  beruhen.  Die  Ventrikehnnenfläche  fühlt  sich  zäh,  ledern  oder 
uneben  an.    Aiulere  Formen  der  chronischen  Ependymitis  s.  bei  Delamare  u.  Merle. 


*)  Vgl.  Anton  u.  von  Bramann,  Balkenstich  zur  Behandlung  des  Hydi'ocephalus  (auch 
bei  inoperablen  Tumoren)  durch  Verbesseinuig  der  Kommunikation  der  Ventiikelflüssigkeit 
mit  dem  Suljarachnoidealraum.  —  Über  Mechanik  des  Liquor  s.  Lit.  bei  Propping. 
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2.  Seltene  einfache  Gramilatioiisgcwebs-Kiiöteln'ii,  die  zuweilen  Riesenzellen  entlialten 
(Lit,  bei  Tillgren). 

4,  Parasiten. 

Eclünokokken  in  den  Ilirnventrikeln  sind  selten.  Cysticorkeii  in  der  Wand  der  Ventrikel 
oder  in  den  Tlexiis  sind  ziemlich  häufig.  Weniger  hänfig  ist  das  Vorkommen  von  freien,  los- 
gelösten Blasen.  Verf.  sezierte  einen  Fall,  wo  ein  erbsengi-oßer  Cysticercus  im  IV.  Ventrikel 
schwamm.  Im  Leben  bildeten  sich  hier  jedenfalls  durch  eine  ventilartige  Verlegung  des 
Aquaeductus  Sylvii  bedmgte  Hirncbruckerseheinuiigen  aus,  sobald  der  Patient  sich  aufrichtete. 
Em  zweiter  Fall  (Basler  Sammlung;  ßljähr.  11.)  zeigte  starke  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels. 
In  einer  Beobachtung  von  Michael  bestand  Diabetes.  (Übrige  Lit.  bei  Salo  und  Marchand.) 
Freie  Cystieerken  können  auch  plötzlichen  Tod  (Lähmung  des  Atmungscentnmis  ?)  bedingen 
(vgl.  Pförnnger,  Askanazy).  Sie  rufen  zuweilen  körnig-warzige  Ependpnwncherungerr  hervor 
imd  können  mit  der  Wand  der  Ventrikel  verwachsen.  Einige  der  frei  in  den  Ventrikeln,  bes. 
dem  IV,  gefundenen  Cystieerken  gehörten  der  Foim  des  racemosus  an  (Lit.  im  Anhang  S.  1123). 

5.  GesclnvUlste  s.  S.  1121  u.  ff. 

C.  Krankheiten  der  Geliirnsubstanz*). 

I.  Mißbildungen  des  Gehirns. 

Es  sollen  hier  nur  in  Kürze  einige  der  wichtigsten  Mißbildungen  erwähnt  werden  **). 

1.  Mißbildungen  des  Gehirns,  welche  mit  mangelhafter  Bildung  des  knöchernen 
Schädels  verbunden  sind. 

a)  Bei  der  Aneneephalie,  die  man  sich  durch  Offenbleiben  der  Medidlarrinne  (infolge 
einer  Verwachsung  mit  dem  Amnion)  erklärt,  ist  das  Gehirn  gar  nicht  oder  nur  noch  in  Resten 
vorhanden.  Totale  Anencephalie  verbindet  sich  häufig  mit  totaler  Schädelspalte,  Cranioschisis 
totalis,  wobei  entweder  das  ganze  Schädeldach  fehlt  (Acraiiie)  oder  nur  Teilstücke  desselben 
(Foramen  magnum  mit  Hinterhauptsschuppe)  gebildet  sind  (Hemieranie  oder  Hemiceplialic). 
Von  der  Himsubstanz  ist  entweder  fast  nichts  oder  öfter  ein  an  der  abnorm  gekr'ümmten 
Schädelbasis  gelegener,  aus  Bindegewebe  und  Blutgefäßen  und  eventuell  aus  Spuren  spezi- 
fischer Hinrsubstanz  bestehender,  knolliger,  roter  Wulst  vorhanden  (Acraiiie  mit  Exeiiceplialie); 
jede  Andeutung  von  Haut  auf  der  Schädelhöhle  kann  fehlen  (Fig.  622).  Das  Rückenmark  ist 
meist  recht  abnorm  entwickelt.  In  der  Regel  besteht  Milromijelie  (Petren,  v.  Monakow,  Lit.). 
Ist  auch  die  Wirbelsäule  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  gespalten  (Craniorachisekisis), 
so  Hegt  der  Wulst  nackenwärts  (Notenceplialio)  f  j.  Die  Augen  sind  wohl  entwickelt  und  relativ 
groß,  treten  hervor,  während  die  Stirn  zurücktritt.  Das  eigentümhche  Aussehen  hat  zu  der 
Bezeichnung  Krötenköpfe  geführt.    (Nebennieren  bei  Anencephalen  s.  S.  798.) 

b)  Cephalocelo  ff),  Heriiia  cerebri.  Ist  der  Schädel  infolge  von  Ossifikationsdefekten 
der  Schädelkapsel  partiell  unentwickelt,  ein  Schädelsegment  unverknöchert  (was  nach  Siegen- 
leek  van  Heukelom  das  Häufigste  ist),  oder  tritt  infolge  von  Ventrikelhydrops  in  frühster  Em- 
bryonalzeit eine  Dehnung  und  Voi-treibung  des  Gelrirnrohrs  ein  (Exner,  Lit.)  oder  verhindert 
ein  abnormes  Größenwachstum  von  Hirnteilen  (eine  Mißbildung  der  Xeuralanlage)  den  Ver- 
schluß an  einer  Stelle,  oder  ziehen  amniotische  Strange,  welche  an  den  Hirnhäuten  adhärieren, 


*)  Normale  Anatomie  s.  bei  Edinger,  Zwölf  Vorlesungen  über  den  Bau  der  nervösen 
Zentralorgane,  Leipzig.     Pathologie  s.  bei  von  Monakow,  Gehirnpathologie,  Wien  1905. 

**)  Außer  den  bereits  im  Text  angegebenen  wichtigsten  Literaturangaben  s.  auch  solche 
bei  Ernst,  Mißbildungen  des  Nervensystems  im  Ilandb.  von  E.  Schwalbe  1909. 

f)  vüJTo;  Rücken,    ^v  in,  xEtfaXr)  Kopf.         ff)  cele  =  xrjXrj  =  Bnicli,  Hernie. 
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einen  Teil  des  Gehirns  heraus,  so  spricht  man  von  Scliädelspalte,  und  wenn  ein  Duradefekt  da 
ist  (Miiscatello,  Lit.),  aus  dem  sich  der  Inhalt  der  Schädelliöhle  tumorartig  herausdrängt,  von 
Hernia  cerebralis,  Hirnbruch,  Ccphalot-ele.    Die  Henüe  kann,  was  das  Häufigste  ist,  median 


Fig.  623. 

Acraiiic  und  Radlischisis 

im  Halsmark;  unreifer  Neu- 
geborener.    U  nat.  Gr. 
Beob.  aus  Basel. 


Fig.  622. 
Fig.  622.     Craiiiosehisis  (Acraiiie)  mit  Exeiiceplialie.    Va  "^*^-  G'-     Samml.  Basel. 


im  Occiput  liegen  (H.  occipitalis  zwischen  Fontanelle  und  For.  niagii.)  oder  seitUch  (H.  lateralis) 
oder  am  Boden  des  Schädels  in  der  Gegend  der  Sella  turcica  (die  Hernie  kann  sich  in  den 
Rachen  ausstülpen)  oder  als  H.  frontalis  in  der  Gegend  der  Nasenwurzel,  ober-  oder  unterhalb 


Fig.  624. 
Hydrencephalocele  occipitalis.    ömonat.  Knabe,     i;  nat.  Gr.     Samml.  Basel. 

der  Nasenbeine  (s.  Lit.  bei  Zingerle)  oder  seitlich  gegen  die  Augenhöhlen  oder  sogar  in  die 
obere  Nasenhöhle  hinein  (ganz  selten)  erfolgen.  Die  Aussackung,  die  in  tj'pischen  Fällen  in 
der  Regel  ganz  von  Haut  bekleidet  ist,  kann  verschieden  zusammengesetzt  sein:    a)  Bei  der 


ilißbildunfreu  dus  Gi'liinis. 
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Menliigocele  eerebralis  oder  Hydromeiiiiig-ot-ele  wird  der  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Brachsack 
aus  Kopfhaut  und  Arachnoidea  gebildet,  dabei  können  Haare  und  Schweißdrüsen  der  Haut 
tief  in  die  Ai-achnoidea  ein- 
wachsen (s.  Sater),  b)  Bei  der 
Eiieephalocysfocele  oder  Hy- 
dreucephalücele  besteht  die  Aus- 
sackung aus  veränderter  Hirn- 
substanz samt  weichen  Häuten ; 
meist  stülpt  sich  der  hycho- 
pische  Ventrikel  mit  aus;  die 
Dura  fehlt  bei  a  u.  b.  Der  Sack 
kann  viel  größer  sein  als  der 
Kopf,  c)  Bei  der  Euceplialocy- 
stomeniiigocele  oder  Hydren- 
cephalo-meiüiiffoeelc  kommt  zu 
der  Ausstülpung  der  Hinisub- 
stanz  nebst  Ventrikelabschnitt 
ein  abgegrenzter,  vorspringen- 
der mit  Flüssigkeit  gefüllter, 
aus  Ai'achnoidea  gebildeter 
Sack  hinzu.  Dura  fehlt,  d)  Bei 
der  Eiiceplialofele  ist  das  nor- 
male oder  verbildete  Gehirn 
mit  seinen  Häuten  prolabiert, 
Flüssigkeit  fehlt,  oft  bestehen 
zugleich  andere  Bildungsano- 
mahen;  so  in  einem  Fall  von  Ernst  Heterotopie  und  Mikrog}Tie  im  Kleinhirn  (Lit.  bei  v.  Mo- 
nakow). —  Seltener  sind  Hernien  des  Kleinhirns  mit  Lage  der  luiochenspalte  (Bimchpforte) 
im  Occipitalknochen  nahe  dem  For.  magnum  (vgl.  Chiari  und  v.  Monakou).  —  Die  prola- 
bierten Teile  sind  leicht  Circulationsstörangen,  eventuell  auch  Traumen  und  Infektionen 
ausgesetzt  (S.  1184). 

2.  Mißbildungen  des  Gehirns  bei  geschlossenem  Schädel. 
Bei  der  Mikreiiceplialie  ist  das  Hirn  im  ganzen  in  der  Entuieklung  melir  oder  weniger 
zurückgeblieben  {Hx-jooplasie)  aber  frei  von  groben  Defekten,  der  Schädel  zwar  geschlossen, 
aber  abnorm  klein  (Blikroceplialie).  Der  übrige  Körper  ist  nicht  verkleinert.  (Dagegen  ist 
das  wohl  bei  der  Nannocephalie  der  Fall,  wo  ein  zwerghafter  Körper  einen  entsprechend  kleinen 
Kopf  besitzt.)  Ob  es  sich  hier  um  eine  primäre  Hypoplasie  des  Gehirns  oder  etwa  um  eine 
primäre  Hemmung  des  Schüdelwachstums  [Virchow)  handelt,  wenn  man  z.  B.  eine  prämature 
Synostose  der  Schädelnähte  findet  (s.  S.  741),  ist  im  einzehien  Fall  nicht  leicht  zu  entscheiden. 
Doch  sprechen  die  außerordentlich  vielgestaltigen  schweren  Abnormitäten  des  Gehü-ns,  das 
oft  viel  kleiner  als  der  Schädel  ist,  und  die  nicht  immer  mit  gleich  schweren  Verändenmgen 
des  Schädels,  besonders  nur  selten  mit  prämaturen  Synostosen  koinzidieren,  wohl  eher  dafür, 
daß  es  sich  um  eine  Störung  im  Wachstum  des  Gehirns  und  des  Schädels  handelt,  von  der  zuerst 
das  Gehirn  betroffen  wkd,  und  daß  infolge  der  Wachstumshemmung  desselben  sekundär  der  Schädel 
in  seiner  Entwicklung  zurückbleibt  (Aei«/;  Pfleger  undPikz,  Lit.).  Auch  wü'd  man  kaum  einen 
Fall  nennen  können,  wo  sich  eine  primäre  Synostose  als  Ursache  der  Mikrencephalie  sicher 
hätte  dartun  lassen.  Die  nur  auf  Untersuchungen  der  Schädel  basierende  Theorie  von  C.  Vogt, 
wonach  es  sich  bei  der  Mikrocephalie  um  einen  atavistischen  Rückschlag  handele,  ist  widerlegt 
(s.  u.  a.  H.  Vogt,  Lit.);  das  in  seiner  Entwicklung  gestörte  Gehirn  zeigt  nur  formelle  Anlehnungen 
an  tierische  Fonnen,  wie  das  dem  Gesetz  der  phylogenetischen  Vererbung  entspricht.    —  Die 


Fig.  625. 
verschiedenen     Hiriibrüelien.      Wolfsrachen, 
amniotischem    Strang.      (Ferner    bestanden: 
ein  Tumor  der  i.  Hand,  doppelseitiger  Pes  varo-equinus, 
andere  amniotische  Stränge.)     Samml.  Basel. 
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Schwere  der  Hünveränderuiig  ist  verscliieden.  Eirtweder  sind  einzebie  Teile  kleiner,  meist 
vor  allem  die  Occipitallappen,  weshalb  das  Kleinhirn  nniedecM  erscheint,  oder  das  Gehirn 
ist  im  ganzen  klein  und  windungsarm,  oder  einzelne  Teile,  z.  B.  das  Großhirn,  sind  nur  rudimen- 
lär  entwickelt  (extreme  Fälle).  In  einer  Breslauer  Beobachtung  des  Verf.  voir  einem  3},^- 
wöchigen,  sehr  großen  starken  Mädchen  (das  nach  Angabe  des  Ai'ztes  sehr  munter  gewesen 
war)  bildete  das  ganze  sekundäre  Vorderlih-n  nur  einen  stark  kirschgToßen  Knoten,  während 
Kleinhirn  und  Pons,  MeduUa  oblongata  mit  Nerven  imd  auch  die  basalen  Gehimgefäße  voll- 
kommen vorhanden  waren;  ebenso  verhielt  sich  das  Gehirn  und  der  gleichfalls  scaphocepha- 
lisclie  Schädel  im  Fall  eines  Swöchigen  Knaben  von  Rohon  (das  Hirn  wog  17,3  g  !  gering- 
stes bekanntes  Himgewicht.)  Auch  das  Hhngewicht  *)  älterer  Miki'ocephalen  kann  gering 
sein;  so  betrug  es  in  dem  Falle  der  8jähr.  Helene  Becker  (e.  Bischoff)  nur  219  g  und  bei  einem 
ISjähr.  Mädchen  derselben  Familie,  welche  unter  7  lündenr  5  Jlikrocephalen  besaß,  gar  nur 
152  g.  Bei  einer  7iähr.  idiotischen  t^-pischen  Mikrocephalin  (fliehende  Stirn,  gebogene  Nase, 
Prognathie,  breiter  Jlund,  Mikrognathie,  Kleinheit  des  Himschädels)  fand  Verf.  eiir  Him- 
gewicht von  650  g;  dieser  Fall  gehört,  zu  dem  mittleren  Grade  von  MikrocephaUe  (500 — 800  g, 
Marchand).  Bestimmte  Beziehungen  zwischen  Hii'ngewicht  und  Köi'perlänge  und  Körper- 
gewicht bestehen  nicht.  Die  Ursachen  der  Jlikrocephalie  sind  nicht  näher  bekannt  (vgl. 
Marchand).  (Lit.  bei  (liueomini,  Marchand,  v.  Monakow,  Anton,  Probst,  Hilly,  H.  Yogi). 

Selten  ist  die  «alire  Hy[ior]ilasie  des  Gehirns  piakrencephalie  mit  entsprechender  Makro- 
ceplialie);  die  meisten  der  als  solche  beschriebenen  Fälle  süid  Pseudoh\'])ertrophien,  Vergröße- 
rungen durch  pathologische  Prozesse ;  doch  kommen  auch  reine  Fälle  von  Vergrößemng  und  Ver- 
mehrung der  parenchymatösen  imd  interstitiellen  Teile  vor  (Marburg);  auch  v.  Hansemann  be- 
schrieb eine  P(:7i/f3/e(/a/('((fep/ifl/(V(16jähr.  Knabe,  Hirngewicht  1860g),  mikr'oskopisch  ohne  pathol. 
Veränderungen,  die  er  auf  angeljorene  Anlage  bezieht.  Verf.  fand  bei  einem  geistig  sehr  regen 
lOjälir.  Ivnaben  ein  Himgewicht  von  1700  g.  Psychisclie  Potenz  und  Hüngewicht  gehen 
aller  nicht  stets  parallel,  denn  wenn  auch  bei  sehr  bedeutenden  Menschen  manchmal  übergroße 
Gehirngewichte  konstatiert  wurden  (Byron  1807,  Cromwell  2000,  Turgenjeff  2012  g),  so  fand 
V.  Walsem  doch  das  bis  jetzt  l)eobachtete  Höchstgewicht  von  2850  g  bei  einemSJjähr.  Idioten! 
(Lit.  bei  Anton,  Marchand  u.  Handmann).  Umgekehrt  ist  aber  Abnahme  des  Gewichts  unter 
1000  g  bei  männliclien  Individuen  im  mittleren  Alter,  unter  950  g  bei  solchen  über  60  Jahre 
mindestens  verdäclitig  auf  geistige  Erkrankung  (vgl.  Mittenzweicj). 

Partielle  Hypoplasie  kommt  am  häufigsten  an  den  Groß-  und  Kleinhirnhemisphären  vor. 
Man  findet  Teile  der  Windungen  auffallend  klein;  die  Windungen  sind  schmal,  dicht  zusammen- 
geschoben, ihre  Oberfläche  kann  zart  gefeldert,  Meinhöckerig  sein  (Mikrogyrie),  imd  dabei  sind  sie 
sklerotisch.  In  Fällen  letzterer  Ar-t  nimmt  man  eine  fötale  Meningoencephalitis  an,  welche  zu 
einer  die  AVeiterentwicklung  liemmenden  Sklerose  führte.  Man  kann  Fälle  sehen,  wo  die 
Veränderung  die  ganze  Hirnoberflache  ziemlich  gleichmäßig  betrifft;  in  anderen  Fällen  ist  sie 
nur  einseitig  und  bedingt  hochgradige  Asymmetrie. 

Partielle  Agenesie  sieht  man  gleichfalls  am  häufigsten  an  den  Groß-  und  Kleinhirnhemi- 
sphären. Auch  der  Balken,  ganz  oder  partiell  (Lit.  .Irndt-Sklarek,  Graz  und  besonders  Marchand), 
der  FornL\-,  die  kleinen  Kommissuren  können  fehlen.  Dabei  kann  es  sich  entweder  a)  um 
primäre  Entuicklungsstorungen,  reine  Agenesie  oder  b)  um  eine  pathologische  Ausbildung  von 
Fissuren  (Totalfurchen)  oder  von  Rindenfurehen  oder  c)  um  Erweichung  und  Resorption  von 
Teilen  in  früherer  Zeit  handeln,  welche  durch  Entzündungen  (fötale  Meningitis,  Encephalitis), 
Traumen  und  Circulationsstöiningen  (Thrombose,  Embolie,  Hämorrhagie)  veranlaßt  wurden. 

*)  Gehirngewicht  im  Mittel  beim  erwachsenen  Mann  1360  g  (nach  Weigner  1355  g,  nach 
Handmann  1370  g),  beim  Weib  1220  g  (ca.  2»o  des  Körpergewichts);  beim  Neugeborenen  ca. 
400  g.  Spezifisches  Gewicht  der  Hirnsubstanz  =  1,040.  Aus  der  Schädelkapazität  (macerierter 
Schädel)  berechnet  man  das  Gehirngewichl  in  der  Art,  daß  man  jene  nach  Abzug  von  8,5%,  mit 
1,040  nnütipliziert  (Marchand). 
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—  Bei  der  seltenen  Hydraiieiieeplialic  {Cnivcilhirrj  isl  der  SchdcH  normal,  das  Gelürn  partiell 
oder  total  defekt  (infolge  von  Gefäßerkranloing,  KJinjv)  und  der  dadurch  frei  gewordene  Raum 
ist  mit  hydrocephaUscher  Flüssifikeit  erfüllt.  —  Wo  nur  drcmnscripte  Bezirice  des  Gehirns  aus- 
fielen, entstehen  cystiselie  Defekte  oder  grubige  oder  trichterförmige  Löcher,  klaffende  tiefe 
Spalten  in  der  Hirnoberfläclie,  welche  bis  in  die  Ventrikel  reiclion  können,  seltener  umge- 
kehrt vom  Ventrikel  aus  in  das  Mark  eindringen  und  noch  von  Rinde  bedeckt  sind.  Alle 
diese  verschiedengradigen  Defektbildungen  bezeichnet  man  nach  Heseld  und  Kundrat  als 
Porenceplialie.  Man  kann  bei  den  circumscripten  Porencephalien  a)  .typische'  Fälle  unter- 
scheiden, die  schon  kuiigeiiital  vorkommen,  bei  denen  der  Porus  oder  Spalt  meist  in  der  Gegend 
des  Central-  und  SeheiteUappens  oder  an  deren  Grenzen  (im  Gebiet  der  A.  fossae  Sylvii),  oft 
gerade  auf  der  Höhe  der  Konvexität  liecjt  (und  klinisch  zu  eerebraler  Kinderlähmung,  Hemi- 
plegia  spastiea  infaniilis  führt).  An  den  Rändern  des  Defektes,  welcher  von  der  Arachnoidea 
überbrückt  wü'd  und  in  welchen  die  Pia  hineinzieht,  e7ulen  die  Windungen  oft  in  förmlich  über- 
quellenden Formen  und  zeigen  häufig  eme  radiäre,  auf  den  Porus  zu  konvergierende  Stellung. 
Auch  m  anderen  Großhirnljezirken  kann  der  Poras  gelegentlich  liegen.  Für  diese  Fälle  nüumt 
man  vielfach  eine  „Entiviclluiigsa>iomalie"  an  {Schattenberg,  v.  Kahlden),  bedingt  durch  almorme 
Vertiefung  bzw.  Einfaltung  der  Totalfurchen  und  der  Ivindenfurchen  in  frühester  Enibryonalzeii. 
Man  spricht  auch  von  Ixongenitaler  primärer  Poreiieeplialie.  Nicht  selten  besteht  Hydrocephalus 
Die  Affektion  kaim  symmetrisch  sein,  b)  In  anderen  Fällen  entsteht  die  sekundär  mit  Serum 
angefüllte  cystische  L»cke  nachweislich  dadurch,  daß  Teile  der  Rinde  und  des  Marklagers  des 
Groß-  oder  auch  des  Kleinhirns  zerstört  werden,  erweichen  (ähnlich  wie  in  Fig.  630).  Das  ge- 
schieht wohl  zu  allermeist  (vgl.  Freud)  intrauterin,  intra  und  post  partum  oder  im  Kindesaller 
diuch  Traumen,  welche  zu  Blutung  (s.  Blutungen  bei  Zangenentbindmig  S.  1110)  führen  oder 
die  Substanz  des  Gehirns  direkt  zertrümmern,  ferner  durch  vaskuläre  Affektionen  mit  folgender 
ischämischer  Nekrose,  Entzündungen  (primären  fötalen  Hydrocephalus,  der  wie  m  einer  Be- 
obachtung von  Obersteiner  einen  Dnick  auf  die  aufsteigenden  Äste  der  Arteriae  fossae  Sylvii 
ausübt  und  die  Arterien  und  weiterhin  deren  Gehüiiareal  zu  Atrophie  bringt),  schließhch 
dm-cli  Erweichung  (anämische  Neki'ose)  ohne  Gefäßverschluß  und  ohne  Entzündung  {Kundrat, 
Lit.  bei  Dahlmann).  Weiterhin  führen  von  dieser  sog.  sekundären  oder  sog.  erworbenen  Por- 
encephalie  alle  Übergänge  zu  solchen  Fällen,  bei  denen  penetrierende,  meist  mit  sklerotischen 
Rändern  versehene  Spalten  oder  Defekte  bei  Erwaehsenoi  auftreten  und  ebenfalls  das  Resultat 
einer  Zerstörung,  Erweichung  von  Hii'nteilen  durch  Trauuien,  Humorrhagie,  Thrombose,  Em- 
holie,  Encephalitis  darstellen  (s.  Fig.  630). 

Heschl  bezog  in  seinem  Falle,  wo  sich  mit  Serum  gefüllte  Lücken  im  Großhkn  bis  m  die. 
Ventrikel  fortsetzten,  die  Affektion  auf  eine  fötale  Meningitis  und  Encephalitis,  die  zu  Gefäß- 
verfettiuig  und  zu  Encephalomalacie  und  Resoqition  der  zugehörigen  Gehirnljezirke  führte. 
Kömige  Reste  verfetteter  Himmassen  fanden  sich  an  der  Innenfläche  der  Pia.  Später  drang 
dann  mehr  und  mein  die  Ansicht  durch,  daß  kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  {typischen) 
angeborenen  und  den  erworbenen  Porencephalien  bestehe.  Während  bei  letzteren  die  Ent- 
stehung der  Porencephalie  oft  sehr  leicht  zu  erkennen  ist,  fällt  das  bei  den  weit  zurückliegen- 
den angeborenen  schwerer,  und  man  nahm  daher  zur  Erklärung  durch  ,Ent\vicklungsstürniig', 
,Wachstumshemmung'  seine  Zuflucht,  wozu  besonders  auch  jene  eigentümUche  radiäie  Ai- 
ordnung  der  den  Roms  begrenzenden  Windungen  aufzufordern  schien.  Doch  liat  Beyer  über- 
zeugend nachgewiesen,  daß  kein  wesentlicher  Unterschied  in  der  Entstehung  bei  a)  und  b)  existiert, 
daß  dieselben  verschiedenen  Entstehungsursachen,  welche  bei  b)  nachgewiesen  sind,  auch  fm 
a)  gelten;  was  die  Besonderheit  jener  ,tyi)ischen',  meist  angeborenen  Fälle  bedingt,  ist  die  im 
Fötalleben  und  in  früher  Jugend  raschere  vollständige  Resorption  und  besonders  die  «i/s^jeftii/ere 
topische  Kompensation,  welche  zwar  nicht  ausreicht,  um  das  zerstörte  Stück  zu  ersetzen,  aber  jene 
überquellenden  Windungen  und  die  konvergierende  Richtung  derselben  herbeiführt.  —  Wichtig 
sind  zur  weiteren  Bestätigung  dieser  im  wesentlichen  also  auf  die  Grundanschauungen  Heschrs 
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von  einer  wii'klichen  Zerstörung  von  Hirnsubstanz  zurückkehrenden  Auffassung  solche  Fälle, 
welche  den  Vorgang  der  Resoi-ption  oder  noch  deuthehe  Residuen  des  der  Zerstörung  zugrunde 
liegenden  Prozesses  zeigen.  In  letzterer  Beziehung  möchte  Verf.  den  Fall  eines  löjähr.  Mäd- 
chens envähnen,  bei  dem  sich  in  der  letzten  AVoche  vor  dem  Tode  Hemiplegie  und  Hemianopsie 
ausgebildet  hatte;  hier  wölbte  sich  die  Pia  im  Grande  eines  breiten,  blasig-cystischen,  por- 
encephalischen  Defektes  im  mittleren  Teil  der  rechten  Hemisphäre  einmal  blasig  in  den  Ventrikel 
hinein,  während  sich  ein  anderer  blasiger  Fortsatz  unter  dem  Boden  des  Ventrikels  ausbreitete. 
In  den  cystischen  pialen  Membranen  deutete  eine  intensiv  rostbraune  Färbung  (körniges  imd 
kristaUuiisches  Blutpigment)  auf  eine  Hämorrhagie  und  dadurch  veranlaßte  Entstehung  der 
Porencephalie  hin.  Es  bestand  allgemeiner  Hydrocephalus,  liochgradige  (sekundäre)  Asym- 
metrie des  Schädels,  bes.  auch  an  der  Basis.  Anamnestisch  Trauma  vor  mehreren  Jahren. 
(Lit.  bei  Schütte,  Shirres,  Anton,  Zingerle.) 

Kurz  erwähnt  seien  die  verschiedenen  Arten  von  Heterotopie  grauer  Substajw,  worunter 
man  das  Auftreten  von  grauer  Substanz  an  Stellen  versteht,  wo  sie  normalerweise  nicht  vor- 
kommt, und  von  Metaplasie,  Umstellungen  in  der  Anordnung  der  verschiedenen  Zell  verbände  an 
normalem  Standort  {Meine,  Koischetkowa,  v.  Monakow,  Ernst,  H.  Vogt,  Lit. ;  s.  auch  Lit.  bei  Ernst). 

II.  Regressive  Veränderungen  (Atrophie,  Erweichung)  des  Gehirns. 
1.  Atrophie  des  Gehirns. 

Sie  ist  entweder  ein  allgemeiner  oder  ein  lokaler  Vorgang. 

a)  Allgemeine  Atrophie.  Das  gesamte  Gehirn  kann  sich  verkleinern, 
indem  seine  Nervenelemente,  d.  h.  die  Ganglienzellen  und  vor  allem  die  Nerven- 
fasern der  Rinde  sowie  des  Marks,  primär  degenerieren,  imd  z^^ar  kann  die 
Degeneration  in  einfacher  Atrophie  oder  in  einer  parenchymatösen  Degeneration 
bestehen.  Eine  allgemeine,  einfache  Verkleinerung  sieht  man  im  hohen  Alter 
{AUersatrophie),  ferner  bei  langem  Krankenlager,  bei  chronischer  Bleivergiftung, 
AUiOholismus.  In  diesen  Fällen  ist  sie  nicht  selten,  im  Senium  sogar  konstant 
mit  einer  Vermehrung  der  Stützsubstanzen  verbunden ;  die  Hüllen  (Dura  und  Pia) 
verdicken  sich,  und  es  findet  eine  Vermehrung  und  Verdichtung  des  Neuroglia- 
gewebes  statt  {atrophische  Induration);  dasselbe  beobachtet  man  auch  bei 
der  Dementia  senilis.  Bei  der  Dementia  paralytica,  der  Paralyse  der  Irren,  kann 
die  Atrophie  sehr  bedeutend  werden,  die  Sklerose  ist  oft  nicht  sehr  erheblich. 

Details  über  Altersveränderangen  s.  bei  Miyake  u.  Lit.  bei  Siemerling. 

Befimd  bei  der  Sektion :  Bei  hochgradiger  Atrophie  des  Gehirns  nimmt  das  Gewicht  des- 
selben deutlich  ab;  das  Gehirn  ist  geschrumpft,  füllt  den  Schädel  nicht  ganz  aus;  die  Windungen 
sind  fdnrumelig,  schmal,  oft  geradezu  scharf,  kammförmig  und  stehen  weit  auseinander.  In 
den  subarachnoidealen  Räumen  hat  sich  reichlich  Flüssigkeit  angesammelt,  ein  komplemen- 
tärer Vorgang  (Hydrocephalus  externus  ex  vacuo).  Die  Ventrikelflüssigkeit  ist  vermehrt  (,senile 
HydrocephaUe'  s.  Hydrocephalus  internus  ex  vacuo),  das  Ependijm  ist  dick,  oft  granuliert. 
Der  Boden  der  Ventrikel  (Thalamus,  Corpus  striatum)  ist  geschnimpft,  welhg,  abgeplattet. 
Auf  Durchschnitten  durch  die  Gehirnsubstanz,  namentUch  durch  die  Ganghen  der  Basis, 
zeigt  sich  dieselbe  vielfach  von  der  Umgebung  der  Gefäße  retrahiert,  so  daß  die  perivasculären 
Lymphräume  auffallend  weit,  oft  geradezu  cystisch  sind  {perivasculäre  Hirncysten,  Etat  crible, 
siebförmige  Degeneration),  und  die  Hirnsubstanz  erscheint  zuweilen  dui-chlöchert  \\ie  Schweizer- 
käse *).    Es  hegt  hier  eine  LjTuphstauung  vor,  welche  dui'ch  Vercückung  der  Pia-Ai-achnoidea 


*)  Eine  noch  viel  ausgesprochenere  Ai't  von  sog.  Schweiserkäsegehirn  (Poröse  cerebrale, 
P.  Marie)  entsteht  als  postmortale  Erscheinung,  wenn  gaslildende  Bacillen  (vgl.  S.  1075)  ante 
mortem  im  Blut  in  das  Gehhn  importiert  ^xorrden  (Lit.  bei  Chiari). 
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hervorgerufen  werden  kann  (s.  Borst),  da  die  perivasculären  Lympliräume  ihren  Inlialt  ja  in 
den  Subaraclinoidoalraum  abl'üluen.  Um  die  Cysten  liat  man  Gliose  und  in  denselben  die 
Entwicklung  eines  fibrösen  Reticulums  bis  zu  völliger  Vernarbung  beobachtet  (Lit.  bei  Salty- 
how).  Dieses  Bild,  verbunden  mit  lierdweiser  runzeliger  Rindenatrophie,  sah  Yerf.  auch  bei 
einem  jugendlichen  syphilitischon  Weib  mit  starken  Veränderungen  (teils  Sklerose,  teils 
aneurysmatiseher  Ausdehnung)  der  cerebralen  Arterien  und  älterer  llh-nblutung.  —  Pigmen- 
töse Atrophie  der  Ganglienzellen  im  Greisenalter  s.  S.  1137. 

Anderes  über  Greisengehirn  s.  bei  Leri,  Calmcües. 

Progressive  Paralyse  der  Irren  oder  Dementia  paralytica  oder  einfach 
Paralyse  (populär  GeliLrnerweicliung). 

Die  Krankheit  befällt  vorwiegend,  aber  diachaus  nicht  ausschließlich  Männer  (oft  solche 
der  gebildeten  Stände,  s.  ,Aufbrauchkraidiheiten'  EeUnger's)  zwischen  30.— 50.  Jahre.  Voraus- 
gegangene Syphilis  ist  tmhl  das  urtchtigste  ätiologische  Moment.  Der  Zeitraum  zwischen  An- 
steckung und  Ausbruch  der  Erki-ankimg  ist  weit  gesteckt  und  beträgt  in  der  Regel  6—20 
Jalire.  Durch  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen:  1.  des  Blutserums,  2.  des  Liquor  cerehro- 
spinalis,  u.  zwar  Nachweis  a)  der  sj'philitischen  Antikörper  {Wassermann,  Citron,  Nonne  u.  a.) 
im  Blutserum,  b)  vermehrten  L}Tnphoc3i:engehalts  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  hat  sich 
der  Prozentsatz  der  Sj'philitiker  entgegen  früheren  Annahmen  (vgl.  z.  B.  Hirsch  u.  Drcyfus) 
jetzt  so  erhöht,  daß  z.  B.  nach  Oppenheim,  Nonne  u.  a.  die  überwiegende  Melrrzahl  der  Para- 
lytiker syphilitisch  ist.  Nach  Naecke  {Ranke  u.  a.)  wäre  aber  eine  angeborene  abnorme  Anlage 
(die  besonders  in  abnormer  Entwicklung  der  Furchen  und  Windungen  der  Großhirnhemi- 
sphären ihi-en  Ausdruck  fände),  eine  Minderwertigkeit,  geiingere  Resistenz  des  Gehirns  ab  ovo 
die  notwendige  Vorbedingung  für  das  Einsetzen  des  paralytischen  Rindenprozesses.  Plaut 
fand  die  Wai:sermannsciie  Reaktion  im  Blutserum  bei  156  Paralytikern  sogar  durchwegs  positiv 
(wenn  das  Serum  negativ  reagiert,  sei  Paralyse  mit  großer  Wahrscheinhchkeit  auszuschließen); 
von  147  Spinalflüssigkeiten  von  sicheren  Paralytikern  reagier-ten  auch  nur  6  negativ  (vgl.  da- 
gegen das  A^erhalten  bei  Tales).  Positive  Serumreaktion  beweist  streng  genommen  aber  nur 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit,  daß  das  Individuum  Lues  hat  oder  gehabt  hat,  nicht,  daß 
darum  die  vorliegende  Affektion  S3'philitisch  ist;  denn  es  gibt  Fälle  von  Lues  cerebri  imd 
cerebrospinahs  und  anderer  Lokalisationen  der  Lues,  wo  das  Serum  negativ  reagiert  (vgl.  Oppen- 
heim u.  a.).  Die  Paralyse  wird  klinisch  charakterisiert  durch  progressiven  Verfall  der  Intelligem, 
Sprachstörungen  (Silbenstolpem),  paralijiische  Anfcille  (von  apoplektiformem  oder  epilepti- 
fonnem  Charakter)  und  diu'ch  reflektorische  Piipillenstarre  (pflegt  meist  sehr  früh  aufzutreten; 
Pupülen  dabei  meist  eng).  Sie  ist  unheilbar,  progressiv  und  endet  in  Monaten  oder  einigen 
(selten  \'ielen)  Jahren  mit  dem  Tode.  —  Sie  ergreift  vor\\iegend  das  Gehirn,  meistens  aber 
auch  das  Rückeninark.  Dasselbe  zeigt  teils  primäre  strangartige  Degenerationen,  teils  sekun- 
däre absteigende  Degenerationen  von  Rindenherden  aus.  Meist  sieht  man  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  ün  Seiten-  und  Vorderstrang  oder  der  Hinterstränge  (wobei  gegenüber  der 
Tabes  gewisse  L^nterschiede  in  der  Lokalisation  der  erkrankten  Gebiete  und  m  deren  zeit- 
ehehr  Reihenfolge  betont  werden)  oder  kombinierte  Erkiankung  beider,  was  das  Häufigste 
ist;  vgl.  Weslphal.  Die  frühe  Lähmung  verdeckt  meist  die  Ataxie.  Es  kann  aber  auch  das 
tjrpische  BUd  der  Tabes  gefunden  werden.  —  Stets  finden  sich  chronisch  entzündliche  Ver- 
änderungen der  weichen  Rückenmarkshäute;  besonders  herrschen  Infiltrate  vor,  die  auch  die 
Blutgefäße,  besonders  deren  Adventitia  betreffen. 

Die  seltene  juvenile  Paralyse  betrifft  relativ  häufig  das  weibliche  Geschlecht  (auch  hier 
liegt  ätiologisch  meist  Lues,  und  zwar  kongenitale  vor). 

Im  makroskopischen  Aussehen  gleicht  das  Paralytikergehu-n  dem  oben 
beschriebenen  atrophischen  Gehirn.  Kur  ist  hervorzuheben,  daß  die  zarten 
Häute  häufig  verdickt  und  getrübt  und  oft  an  der  Hirnrinde  adhärent  (nur 
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mit  Substanzverlust  der  Kinde  abziehbar)  sind  und  ferner,  daß  die  Atrophie 
vorwiegend  Großhirnteile,  und  zwar  hauptsächlich  Stirn-  und  Scheitellappeii, 
betrifft;  das  Kindengrau  kann  sich  hier  enorm  verschmälern,  und  das  Gewicht 
dieser  Teile  kann  auf  1/3 — 14  zurückgehen;  das  Hirngewieht  in  toto  kann  beim 
Manne  unter  1000  g  hei'absiiiken.  Zuweilen  findet  man  zugleich  eine  Pachy- 
meningitis  interna  haemorrhagica.  — ■  Der  pathologische  Vorgang  besteht  im 
wesentlichen  einmal  in  einem  chronischen  progressiven  Schwund  der  in  der  Rinden- 
suistanz  der  Großhirnhemisphären  enthaltenen  nervösen  Elemente  (Wernicke)  und 
zweitens  in  chronisch  entzündlichen  Prozessen  des  Blutgefüßiindegewebsapparats. 

Der  ScliNTOnd  betrifft 
besonders  die  feinen  mad- 
Tiflüii^cnNcr  venlasern ,  Tangen  - 
tialfasern,  in  den  obersten 
Schichten  der  Rinde,  vor- 
nehmlich im  Stiinlappen 
(Gyiiis  rectus)  und  in  der 
Inselrinde  {TuczeT;).  Xeuere 
Methoden  (Neurofibrillenfär- 
bung  nacli  Biehchowsliy)  ha- 
ben aber  hier  nocli  zahheiche 
Nervenfasern  aufgedeckt,\vel- 
che  mit  der  älteren  Jlark- 
scheidenfärbung  nicht  mehr 
nachweisbar  waren  (vgl.  ,1/or/- 
yasn).  Auch  die  Ganglien- 
zellen der  Hirnrinde  zeigen 
oft  degenerative  Verände- 
nmgen,  Kemschwund,  va- 
kuoläre,  pigmentöse  Degene- 
ration und  vor  allem  eüi- 
fache  Atroplüe  und  fettige 
Degeneration  (Näheres  bei 
NissT).  JMoriyasu  zeigte  den 
Zerfall  der  Ganghenzellen 
noch  genauer,  das  Schwinden 
der  Fortsätze  sowie  den  Zer- 
fall der  feinen  intrazellulä- 
ren Fibrillen,  später  Lichtung 
der  extrazcllulären.  —  Jlit 
diesen  degenerativen  Vorgän- 
gen verbinden  sich  charakte- 
ristische diffuse  Plasiiiazelleii- 
inlilfrate(.lfe/ifi>Hfy),  in  chro- 
nischen Fällen  auch  das  Auf- 
treten von  gelben  Pigmen&ärnern  in  den  adventitiellen  L3Tnphscheiden  der  Gefäße.  Das 
findet  man  besonders  in  der  Rinde,  m  geringerem  Maß  auch  im  Mark,  am  stärksten  üi  den 
Central-  und  Frontalwindiingen  (vgl.  Weiss)  und  ebenso  im  Rückenmark.  —  In  der  Pia 
matw  sind  die  Plasmazelleuiiililtrate  oft  reicldich,  führen  zu  einer  Verdichtung,  hegen  teUs 
diffus,  teils  lassen  sie  sich  dem  Verlauf  der  Gefäße  nach  in  die  Rinde  verfolgen  (Meiiingocnce- 
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Fig.  626. 
Zarte   Hiinhäute  und   Hiiniinde   bei  progressiver  Paralyse. 

Zellige  (l}'Tnphoc3rtäre)  Infiltration  der  faserig  verdichteten 
Pia-Arachnoidea.  2  Capillaren,  welche  in  die  Rinde  ziehen, 
sind  von  Plasmazellen  (c)  umgeben,  a  Zellanne  Schiclit  der 
äußeren  Hauptschicht,  darin  GUazellen  und  -faseni.  Die 
Schicht  b  (zellreiche  Schicht)  zeigt  nur  eine  Ganghenzelle  (rf), 
im  übrigen  smd  diese  gescln\iinden ;  es  sind  nur  ein  zartes 
Glianetzwerk  und  GUazellen  vorhanden.  Färb,  mit  Eisen- 
hämatoxylin-Eosin.     Starke  Vergr. 
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plialitis)  und  bewiiken  oft  Adhärenz  der  2Ieni)iijen  an  der  IILmobcrfläclie  (vliruiiisvhc  Lep- 
tomeniiigitis  adliaesiva).  —  Das  Stützgowpbc  des  (ieliinis  zeigt  (oft  nur  in  geringem  Grad) 
Tennehnnig  des  Gliagewebes  (Zellen  und  Fasern)  in  allen  Rindensdücliten,  was  wohl  als  se- 
kundäre Reaktion  auf  Gewebsschwund,  zum  Teil  aber  wohl  auch  als  aktive  Wucherung 
aufzufassen  ist.  Daneben  beobachtet  man  auch  degenerative  Prozesse  (Zerfall  des  Kenis  imd 
Leibes)  an  der  Glia  (vgl.  Weler).  Ferner  finden  sich  häufig  Verdickung,  hyaline  Umwandlung 
und  adventitielle  Infiltration  (Plasmazellen)  der  Gefäße  {kleinen  Arterien  und  Kapillaren), 
auch  Intimawuchening  an  den  kleinsten  Gefäßen  und  Getäßneubildung  durch  Sprossung. 

Plasmazelloniiifilfrate  als  Ausdnick  eines  chronisch  entzündhchen  Prozesses  finden  sich 
auch  in  der  Pia  und  den  adventitiellen  Piäumen  der  Gefäße  des  Rüekenmarkes  (vgl.  OpjKn- 
heim,  E.  Meyer,  ^yeiss). 

Während  nach  der  oben  skizzierten  Auffassung  (die  Wernicke,  Tucsek,  Strümpell,  Ät- 
heimer  u.  a.  vertreten)  Degeneration  der  nervösen  Elemente  des  Parenchyins  das  Primäre  ist 
nnd  von  sekmidären  Lifiltrations-  und  Wucherungsprozessen  im  Gefäßbindegewebsapparat 
gefolgt  wild,  liegt  nach  der  Ansicht  anderer  primär  ein  intersiiiieller  Entzünäungsprozeß  vor, 
welcher  von  den  Gefäßen  und  der  Neuroglia  semen  Ausgang  nimmt.  Man  liat  direkt  von 
Eneeplialiiis  ititerstitialis  gesprochen  (Mendel). 

P/ai(/ hält  die  entzündlichen  Prozesse  in  der  Pia  für  sj-phiUtische  (nicht  metasyphilitische), 
die  jahrelang  vor  Ausbruch  der  Paralyse  bereits  beständen. 

Bemerkensweii  sind  die  ziemHch  weitgehenden  Analogien  der  Veränderimgen  des  Central- 
nervensystems  bei  der  Sehlafkrankheit  (s.  S.  132)  mit  denen  der  Paralyse  [Spielmeijer,  Sp.  v. 
Apelt),  eine  Tatsache,  die  man  auch  für  die  Sehandinnsche  Annahme  der  Zugehörigkeit  der 
Spirochaete  paUida  zu  den  Trypanosomen  ins  Feld  gefülni;  hat, 

b)  Partielle  Atrophien  der  Hirnsubstanz  (Herddegenerationen)  entstehen 
diux-h  Druclv  von  Geschwülsten,  durch  Entzündungen,  sowie  durch  einfache 
Ciix-ulationsstörungen,  die  sowohl  selbständig  bei  Gefäßveränderungen  (s.  die 
Beob.  auf  S.  1133),  als  auch  in  der  Umgebung  von  Blut-  und  Erweichungs- 
herden auftreten.  So  kann  z.  B.  nach  Zerstörung  des  Seh-  und  Streifenhügels 
diu-ch  eine  Blutung  die  ganze  Hemisphäre  atrophieren.  —  Manche  Atrophien 
befallen  ganze  Systeme  im  Gehirn  und  Rikkenmarh  und  stellen  strangförmige, 
selamdäre  Degenerationen  dar,  die  nach  Unterlirechung  der  Verbindung  zwischen 
Nervenfaser  und  zugehörigen  Nervenzellen  eintreten. 

Das  kann  man  zuweilen  in  Fällen  von  cerebraler  Kinderlähmung  [Ucmiplegia  spasiiea 
infantilis)  selir  schön  sehen.  Diese  Erki-ankung  besteht  hauptsächhch  in  Lähmmig  der  Ex- 
tremitäten einer  Seite,  die  angeboren  oder  bald  nach  der  Geburt  (z.  B.  nach  schwerer  Extrak- 
tion) entstanden  sein  kann  oder  in  den  eisten  Lebensjahren  plötzlich  im  Anschluß  an  eine 
Infektionski-ankheit  (Masern,  Scharlach  u.  a.)  sich  ausbildet  und  dann  sehr  oft  ui  einer  akuten, 
nicht  eitrigen  Encephalitis  der  motorischen  Hirnregion  besteht  (Strümpell).  Untersucht  man 
einen  solchen  Fall  nach  jahrelangem  Bestand,  so  kann  man,  wenn  die  Lähmung  z.  B.  die  linke 
Seite  betraf,  zuweOen  die  Großhii-nwindungen  m  der  motorischen  Region  rechts  stark  atro- 
phisch, oft  geradezu  eingezogen  finden,  so  daß  man  von  PorencephaUe  sprechen  kann.  Weiter 
nach  abwärts  sind  die  motorischen  Pyramidenbahnen  in  ihrem  ganzen  Verlauf  (s.  Ijei  Rücken- 
mark) degeneriert  (absteigende  Degeneration),  und  die  Teile  sind  verldeinert.  Das  anatomische 
Bild  der  cerebralen  Ivinderlähmung  ist  übrigens  gar  nicht  einlicitlich;  die  Herilerkrankungen  im 
Großhirn,  die  man  meist  findet,  können  auch  Cysten,  Defekte  (PorencephaUe),  Erweichimgs- 
herde,  atrophische  Sklerosen  sein.  Manche  Fälle  zeigen  eine  diffuse  Sklerose  mit  Mikr-ogyiie 
einer  ganzen  Hemisphäre,  seltener  mit  Volumsvermehrung  der  Teile.  —  Sehr  oft  entwickelt 
sich  im  Verlauf  der  cerebralen  lünderlähmung  Geistesschwäche  und  Eijilepsie. 

Kaufm:niii,  Spcz.  iialli.  Analumic     (J.  Aufl.     II.  *- 
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Eine  sekiuidäro  Atiopliie  in  eeiitripetaler  Richtung  {retrograde  Degeneration  s.  S.  1138) 
sieht  man  nach  Envckatio  bulhi  bei  jugendhclien  Individuen,  was  v.  Gvdden  auch  durch  Tier- 
versuche feststellte;  die  Atrophie  setzt  sich  auf  die  optische  Leilungsbahn  fort,  d.  h.  auf  den 
Opticus  und  das  Chiasma,  welches  ganz  unsjinmetrisch  erscheint ;  dann  setzt  sich  die  Atrophie, 
da  die  Fasern  im  Chiasma  zur  Hälfte  auf  die  andere  Seite  gehen,  sjniimetrisch  auf  den  Tractus 
opticus,  das  Pulvüiar  des  Tlialamus  opticus,  das  Corpus  geniculatum  laterale  und  den  vorderen 
Vierhügel  und  von  diesen  primären  Opticuscentren  auf  die  Gratioletsche  Sehstrahlung,  durch 
das  Mark  des  Oceipitallappens  bis  in  die  Rinde  des  Occipitallappens  fort.  (Letztere  ist  der 
Sitz  des  psychosensorischen  Sehcentrums,  welches  sowohl  der  Aufnahme  von  Gesichtseindrücken 
als  ihrer  Reproduktion  in  Form  von  Erümerungsbildeni,  dem  Wiedererkennen  von  Gegen- 
ständen, dient.  Smd  die  Vorgänge  im  Bewußtsein,  welche  ein  Wiedererkennen  möglich  machen, 
gestört,  so  daß  Gegenstände  zwar  gesehen,  aber  nicht  erkannt  werden,  so  liegt  Seelenblindhrit 
vor;  meist  beruht  sie  auf  doppelseitigen  Erkrankungen  des  Occipitalhirns.)  Umgekelirt  folgt 
nach  Zerstörung  eines  Occipitallappens  Atrophie  der  entsprechenden  optischen  Leitungsbahn. 

2.  Die  beim  Untergang  von  Hirn  (und  Rückenmark)  auftretenden  histologisctien 

Veränderungen  der  einzelnen  Gewebsbestandteile. 

a)  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  (Nervenzellen). 

Es  sind  hier  zu  nennen:  a)  Aufquellung,  Anschwellung  oder  Blähung,  homo- 
gene oder  trühe  Schwellung,  wobei  die  Fortsätze  mit  anschwellen  und  auch  die 
Kerne  aufquellen;  das  TigToid  (s.  S.  1137)  kann  dabei  erhalten  bleiben,  ß)  oder 


^^  V'   's) 


a  In  der  adventitiellen  Lvanphscheide  des 
Blutgefäßes  (J)  liegen  Rundzellen,  Fett- 
körnchenkugeln, freie  Fettkörnchen,  Pig- 
mentkörnchenzellen.  Aus  der  Peripherie 
eines  Erweichungsherdes  des  GehÜTis.  — 
vG'K  Verkalkte  Ganglienzelle  und  verkalk- 
ter A'erv.  —  gG  Gequollene  GanglienzeUe, 
links  davon  gequollene  und  in  Zerklüftung 
und  körnigem  Zerfall  begi-iiene  Achsen- 
cylinder.  —  /&'  Fettig  degenerierte  zerfal- 
lende Ganglienzelle.  —  N  Nen-en  mit  ge- 
quollenem Mark,  zum  Teil  freie  Myehn- 
tropfen.  —  A  Aclisencj'linder  fast  nackt,  nur 
mit  Spuren  von  anhaftendem  Mark;  von 
einem  4  Tage  alten  Erweiehungsherd.  — 
F  Fettkörnchenkugehi,  Fettkömchenzellen. 


es  wü'd  feinkörnig  lungewandelt.  —  Sehr  häufig  bilden  sich  Vakuolen,  Bläschen, 
die  wie  diurch  Eetraktion  der  Umgebung  entstandene  Lücken  aussehen.  Über 
die  wahi-e  Katur  derselben  ist  man  auf  Vermutungen  angewiesen;  zum  Teil 
mag  es  sich  um  kadaveröse  Veränderungen,  zum  anderen  auch  um  Kunstpro- 
dukte bei  der  Härtung  aufgequollener  Zellen  handeln.  -()  Zerfall  in  schollige 
Partikel,  sog.  Icörniger  oder  molehularer  Zerfall.  —  Genannte  Veränderungen 
sieht  man  bei  akutem  Untergang  von  Hirnsubstanz  infolge  von  Quetschung, 
anämischer  oder  hämorrhagischer  Erweichung,  sowie  in  dem  Gebiet  von  Ent- 
zündungsherden des  Gehu-ns  (Fig.  627  gG).  —  8)  Fettige  Degeneration  von  Gan- 
glienzellen konmit  zum  Teil  unter  denselben  Bedingungen  neben  trüber  Schwel- 
lung und  körnigem  Zerfall  vor,  entsteht  aber  häufiger  bei  clu-onischen  Er- 
nähi-ungsstörungen  (Fig.  627  /ö).  —  s)  Verkalkung  einzelner  oder  ganzer  Gruppen 
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von  toten  Ganglienzellen  findet  sich  besonders  nach  echter  Commotio  cerebri 
ohne  hämorrhagische  Erweichung,  dann  aber  auch  infolge  chronischer  Er- 
nährungsstörungen, welche  zum  Absterben  von  Ganglienzellen  führten  (Fig. 
627  vGN).  Die  Zellen  werden  mit  Körnchen  und  Schollen  dicht  inkrustiert. 
Friedlärider  fand  sie  bereits  13  Tage  nach  traumatischer  Erweichung.  —  C)  Als 
Sklerose  bezeichnet  man  eine  homogene,  wachsartige,  zuweilen  rissige  Be- 
schaffenheit der  Zellen.  Sie  kommt  bei  chronischen  Erkrankungsprozessen  vor, 
so  bei  Geisteskranken,  doch  auch  bei  geistig  Gesunden.  — ri)  Einfache  Atrophie 
bedeutet  eine  eventuell  bis  zu  völligem  Schwund  führende  Verkleinerung, 
Schiimipfung  der  Zelle  und  des  Kerns.  Selir  häufig  findet  dabei  eine  mit 
Schrmiipfung  verbundene  Verdichtung,  Pylviiose  (uuxvo;  dicht)  statt,  und  die 
Zellen  lassen  sich  dann  leicht  intensiv  mit  manchen  Farbstoffen  tingieren. 
Bei  der  pigmentösen  Atrophie  sind  die  'verkleinerten  Zellen  stark  körnig,  braun 
pigmentiert;  das  findet  man  sowohl  bei  Geisteskranken  wie  auch  oft  bei 
geistig  Gesunden,  besonders  in  höherem  Alter  (vgl.  Mühlmann).  Wo  die 
braunen  Körner  liegen,  fehlt  das  Tigroid.  Das  Pigment  besitzt  gleich  dem 
Fett  die  Eigenschaft,  die  Osmiumsäure  zu  reduzieren. 

Mit  Hilfe  bes.  der  Bklschouslijiichen  Silbermethode  (an  in  Formol  fixierten  Stücken) 
erkennt  man  die  Neurofibrillen,  feinste  Fäserclien,  welche  einzeln  oder  bündelweise  den  Leib 
der  Nervenzellen  sowie  die  Dendriten  durchziehen,  sowie  auch  in  die  Neuriten  eintreten.  Über 
Veränderungen  derselben  unter  pathologischen  Verhältnissen  (bei  Erweichungen  u.  a.)  s.  Eichel. 
■ —  Lit.  über  andere  feinere  Veränderimgen  an  zerfallenden  Ganglienzellen  s.  S.  1134. 

Die  Nisslsche  Methode  der  Färbung  der  Gamjlienzellen  (Fixierung  in  Alkohol,  Sublimat, 
Formol  usw.,  Färbung  mit  Methylenblau,  Neutralrot  etc.)  macht  im  Protoplasma  derselben 
eine  sich  nicht  färbende  Grundsubstanz  und  eine  färbbare,  geformte  Substanz  sichtbar,  die 
in  Form  von  dunklen  Körnern  und  Schollen  —  A^issfeche  Körper,  Granula  —  sich  präsentiert 
und  sich,  mit  Ausnalime  des  Achsencylinderfortsatzes,  auch  in  die  Zellausläufer  hinein  er- 
streckt. Wegen  des  getigerten  Aussehens,  welches  der  Zellkörper  dadiuch  erhält,  hat  v.  Len- 
hossek  die  Bezeichnung  Tigroid  für  die  Substanz  gewählt.  (Bei  der  früher  so  beliebten  Härtimg 
in  Müllerscher  Flüssigkeit  sieht  der  GanglienzeUkörper  verschwommen  aus.)  Die  Anordnung 
dieser  Körper,  die  eine  in  den  verscliiedencn  Zellformen  wechselnde  ist,  ist  in  den  motorischen 
Zellen  eine  parallelstreifige,  in  den  Spinalganglien  eine  derartige,  daß  rundliche  Körnchen  zu 
sehen  sind,  welche  die  Kern-  und  Randzone  der  Zelle  frei  lassen.  (Nach  ^1.  Belhe  ziehen  die 
Primitiv filrillm  durch  die  Gangliemellen  hindurch,  und  ihre  verfilzten  Bündelclien  füllen  die 
zwischen  den  Nissischen  Schollen  übrig  bleibenden  Zwischemäume  aus.  Das  Nissl-Bild  würde 
danach  also  gewissermaßen  das  Negativ  des  Fibrillenbildes  darstellen.     Ygl.  v.  Lenhossik.) 

Unter  den  allerverschiedensten  Verhältnissen  ändert  sich  das  Tigroid;  es  können  sich 
Erscheinungen  der  Verlagerung,  des  Zerfalls,  des  Verwaschenwerdens  und  des  völligen  Sch\nm- 
des  der  Tigrohjse  (Schmaus)  einstellen.  Besonders  bei  den  verschiedensten  Vergiftungen,  mit 
Arsen,  Blei,  Phosphor,  Antimon,  Quecksilber  (Brauer),  Strychnin,  Alkohol,  Schlangengift 
und  vielen  anderen  (Lit.  bei  van  GehucMen)  hat  man  das  beobachtet,  auch  bei  solchen  mit 
Bakteriengiften  (so  mit  Tetanus-Toxin),  ferner  bei  Anämie,  Inanilion,  Temperatursteigerung 
usw.  Auch  Kern  und  Kernkörperchen  können  sich  bei  Vergiftungen  schwerer  Art  später 
verändern,  homogen  werden,  schrampfen  (Pyknose)  usw.  Die  Bedeutimg  der  A'wsi-Körper 
(ob  Nälirsubstanzen,  ob  Kraftcpielle  der  Nervenzelle?),  sowie  auch  die  ihrer  Veränderungen 
ist  noch  unklar.  Nach  Held  wären  sie  in  ganz  frischen  Zellen  nicht  zu  sehen.  Auch  durch 
experimentelle  Reize  hat  man  Veränderungen  setzen  können,  die  sich  nachher  aber  nieder 
verloren  (Hodge,  Nissl),  so  auch  bei  der  durch  Lumbalanästhesie  mit  Stovain  erzeugten  Läh- 
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mung  (s.  Wossidlo).  Diese  Möglichkeit  der  Restitution  des  Tigroids  ist  auch  bei  Vergiftungen 
u.  a.  nachgewiesen.  Es  ist  darum  auch  nicht  statthaft,  hier  von  Degeneration  zu  sprechen, 
und  überhaupt  ist  große  Vorsicht  in  Beurteilung  der  pathologischen  Dignität  dieser  Verände- 
nmgen  geboten;  das  betonen  u.  a.  auch  deutlich  v.  Monakow  und  Oppenheim,  sowie  Mourre, 
der  darauf  hinweist,  daß  bei  Vergiftungen  dieselben  Substanzen  ganz  verschiedene  Verände- 
rungen hervomifen  können. 

Von  größtem  Interesse  ist  die  Nisskche  Methode  aber  u.  a.  als  feines  Reagens  für  eine 
Beteiligiuig  der  Ganghenzellen  bei  der  sog.  retrograden  Degeneration  oder  r.  Atrophie,  jener 
Veränderung,  welche  sich  nach  Durchschneidung  peripherer  Nerven,  motorischer  wie  sensibler, 
im  centralen  Stumpf  wie  ün  zugehörigen  Kern  sehr  bald  (schon  nach  24  Stunden)  einstellt. 
Nach  einem  Stadium  des  Zerfalls  der  Granula  mid  escentrischer  Verschiebung  des  Kerns 
kommt  es  entweder  zur  Rückbildung  der  Veränderungen  (wenn  in  der  Peripherie  Regeneration 
erfolgte),  oder  diese  steigern  sich  bis  zur  Atrophie  von  Zellen.  Die  retrogi'ade  Degeneration 
als  solche  war  ja  bereits  lange  bekamit  (Lit.  bei  Durante);  nach  Ki'ankheitszuständen  in  früher 
Kindheit  und  bei  Versuchen  mit  jungen  Tieren  (Gudden),  femer  nach  lange  zurückliegenden 
Amputationen  hatte  man  geringfügige  Verändenmgen  in  den  zugehörigen  Ganghenzellen  zwar 
schon  konstatiert,  aber  die  so  empfindUchc,  rasche  Reaktion  im  ganzen  Neuron  ist  erst  dm'ch 
die  neueren  Methoden  (wozu  auch  die  il/acc/iische  Fettfärhung  gehört.)  klar  geworden.  Die 
rückläufige  Degeneration,  die  übrigens  m  den  Experimenten  nicM  immer  emtritt,  hat  eine 
sehr  verschiedene  Deutung  erfahren;  es  handelt  sich  teils  um  eme  aufsteigende  Neuritis,  teils 
um  eine  echte  sekimdäre  Atrophie  oder  um  eine  solche,  welche  dm'ch  eine  Schädigmig  der 
centralen  Zellen  verursacht  wird;  näheres  siehe  bei  Lugaro. 

b)  Veränderungen  an  den  Nervenfasern  (Fig.  627  A'). 
Gehen  Xervenfasern  aus  irgendeinem  Grunde  unter  (diu'ch  Quetschung, 
Ischämie,  Intoxilvation  oder  bei  sekundärer  Degeneration),  so  cßüllt  das  Mark 
auf,  haftet  aber  anfang.s  dem  Achsencylinder  noch  in  unregehiiäßiger  Ver- 
teilung an,  und  es  entsteht  das  Bild  der  varikösen  Nervenfaser.  Dann  löst  sich 
das  zu  uiuegelmäßigen  Brocken  oder  zu  runden  oder  ovalen,  doppelt  kon- 
turierten  Tropfen  oder  Ballen  gerinnende  Mj^elin  ab  (Mijelintrojjfen)  und  zerfällt 
darauf  zu  immer  feineren  Tröpfchen,  die  die  Marchische  Fettreaktion  *)  geben 
(fettige  Degeneration).  Die  ÄcJisencylinder  quellen  entweder  nur  stellenweise 
auf  und  werden  dann  zu  varicösen  Achsencyliyidern,  oder  sie  quellen  ün  ganzen 
sein-  beträchtlich  auf  (Fig.  627  rechts  von  jG);  darauf  zerbröckeln  sie  und  lösen 
sich  auf,  was  zimi  Teil  in  Flüssigkeit  geschieht,  welche  sich  während  des  Nerven- 
zerfalles ansammelt.  —  Häufig  kommt  auch  eine  einfache  Atropliie  der  Nerven- 
fasern vor,  bei  welcher  das  Mark  in  chr-unischer  Weise  mehr  und  mehr  schwindet, 


*)  Die  Blarcliische  Methode  beruht  auf  folgendem:  Bringt  man  Stücke  von  gesundem 
oder  ki-ankem  Ner^'engewebe  direkt  in  Osmiumsäure,  so  färbt  sich  das  MyeUn  der  Markscheiden 
schwarz.  AVird  aber  em  Gewebsstück  zuerst  für-  einige  Tage  in  doppelt  chromsaurem  Kali  oder 
in  Formalinlösung  vorbehandelt  xmd  dann  (für  acht  Tage)  in  Osmiumsäur-e  gebracht,  so  färbt 
sich  das  Nervenmark  da  schwarz,  wo  das  MyeUn  in  Glycerinphosphorsäm-e,  Cholui  und  Stearm- 
säure  dekomponiert,  wurde;  letztere  färbt  sich  dann  schwarz.  Dagegen  tritt  kerne  Schwarz- 
(Fett)färbung  des  Marks  da  em,  wo  es  normal  ist,  und  auch  nicht  da,  wo  es  total  degenerierte, 
denn  dort  ist  kerne  Stearmsäure  mehr.  Etwa  sonst  im  Präparat  vorhandenes  Fett  wkd  auch 
schwarz,  wie  am  direkt  mit  Osmiumsäure  behandelten  Präparat.  Bessere  Resultate  gibt  nach 
Matuszewski  (Schmus)  das  von  Nissl  (Abschnitt  „Nervengewebe"  in  der  Enzyklopädie  der 
mikrosk.  Technik,  Berlin- Wien  1903)  angewandte  Verfaliren. 
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wobei  es  körnig  wiixl;  die  Aehseiicyliuder  köniu'u  sieli  lange  erhalten  (vgl. 
mnltii)le  Sklerose). 

Überall,  iro  nervöse  Substanz,  sei  es  bei  nicht  eutzüncllichen  Degenera- 
tionen, sei  es  bei  Entzündungen,  untergeht,  treten  Zellen  auf,  welclic  die  Pro- 
dukte des  Gewebszerfalls  zum  größten  Teil  in  sich  aufnehmen.  Es  sind  das 
Fettl-örnchenzcllen,  wenn  es  sich  um  die  Aufnahme  von  Fettdetritus  oder  manch- 
mal auch  von  Myelinkugeln,  Pignientlörnchenzellen,  wenn  es  sich  um  Aufnahme 
von  Zerfallsprodukten  von  Blut  (zuweilen  auch  von  roten  Blutkörperchen) 
handelt.  Entstehen  Klumpen  von  Zerfallskörnchen,  die  nicht  in  Zellen  liegen, 
so  spricht  man  von  Körnclienkugeln.  Bei  akutem  Untergang  von  nervöser 
Substanz  sind  Körnehenzellen  sehr  reichlich  und  schon  nach  einigen  Tagen, 
ja,  wie  Verf.  sah,  auch  schon  nach  1.3  Stunden  nachzuweisen.  Bei  chronischen 
Degeneratioricn,  und  zwar  hauptsächlich  bei  ]irimären  Degenerationsprozesseu 
(z.  B.  bei  Tabes),  sind  Fettkörnchenzellen  spärlich. 

Diese  Körnehenzellen,  deren  phacjonjiärer  Chamkter  unverkennbar  ist,  sind  zum  Teil  und 
nach  Stroebe  in  den  ersten  Tagen  vorherrscliend  i^ohjnukleüre  Leulocijten,  zum  Teil  sind  sie 
aber  anderer,  nocli  strittiger  Herlninft,  und  zwar  nach  Slroehc  und  Hoche  Büidegewebszellen, 
während  sie  nach  F.  Marchand  von  den  Adventitiazellen  der  Gefäße  {lianviefs  Clasmatocyten) 
abstammen  (Lit.  über  Genese  der  Kömchenzellen  bei  Schmaus).  —  Fritz  Marchand  (Lit.) 
hält  dagegen  die  RoUe  der  Leiikoc},'ten  bei  der  Resorption  von  Zerfallsprodukten  im  Zentral- 
nervensystem für-  eine  ganz  untergeordnete;  {Verf.  muß  dem  auch  auf  Grund  der  Prüfung 
mit  der  Xaplitholblaureaktion  *)  an  weißen  Erweichungslierden  und  multiplen  Skleroseherden 
zustünmen)  bei  degenerativem  Zerfall  von  Markscheiden  sollen  vorzugsweise  frei  und  mobil 
werdende  Gliazellen  durch  Aufnahme  der  Zerfallsprodukte  zu  Phagoc)rt.en,  Körnchenzellen 
werden,  während  bei  Markzerfall  nach  grober  Schädigung  des  gesamten  Gewebes  (namentlich 
durch  Trauma)  wahrscheiiüich  auch  Elemente  bindegeweiiger  Abkunft  als  Phagocyten  eine 
Rolle  spielten.  Auch  Merzbacher  läßt  die  GUazellen  als  ,AbräumzeUen'  in  ausgedehnter  Weise 
an  der  Bildung  der  Komchenzellen  teilnehmen.  In  experimentellen  Untersuchimgen,  die 
Tanaka  im  Institut  des  Verj.  am  Kaniiichengehini  anstellte  (es  wurden  mit  einem  spitzen 
Glasstäbchen  kleine  aseptische  Stichwimden  gesetzt),  konnte  gleichfalls  die  dominierende  Rolle 
der  Gliazellen  bei  der  Bildung  der  Körnchenzellen  dargetan  werden,  der  gegenüber  sowohl  die 
Leukoc}'ten  weit  zurücktraten,  als  auch  noch  mehr  die  L>anphocyten,  GefäßwandzeUen  und 
fixen  Bindegewebszellen.     Anderes  über  Körnehenzellen  s.  bei  Ciaccio. 

In  der  Xähe  von  frischen  Erweichungsherden  findet  man  Fettkörnchen- 
zellen und  zusammengeballte  Haufen  von  freien  Fettkörnchen  in  den  peri- 
vaskulären Ljjmphräumen  (s.  Fig.  627);  auf  dem  LjTuphwege  wird  das  Gros  der 
flüssigen  und  freien  körnigen  Zerfallsniassen  sowie  der  beladenen  Zellen  weg- 
transportiert.    Später  werden  die  Fettkörnchen  in  den  Zellen  zerstört. 

Pigmentkurnchenzelkn  können  sich  lange  erhalten;  wo  sie  zahlreich  in  den  perivaskulären 
Lymphscheiden  oder  in  den  weichen  Häuten  angesammelt  sind,  entsteht  eine  rostbraune 
Färbung;  schließlich  gehen  sie  ganz  unter,  oder  es  schwindet  nur  das  Pigment  aus  den  Zellen. 
Oft  findet  man  Körnchenzellen  noch  nach  Jahren  um  einen  alten  vernarbten  Herd. 

c)  Veränderungen  des  gefäßhaltigen  Stützgewebes. 
Ausgänge  der  Degenerationen  und  Erweichungsherde. 

Bei  manchen,  und  zwar  den  einfachen  Degenerationen,  gehen  nur  die 
nervösen  Bestandteile  zugrunde.    Häufig,  so  in  allen  Erweichungsherden,  geht 


*)  Oxydasereaktion  s.  S.  123. 
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aber  zugleich  auch  das  Gliagewebe  unter;  es  restieren  dann  die  von  Bindegewebe 
begleiteten  Blutgefäße  und  im  Eückeiunark  besonders  auch  die  größeren  binde- 
gewebigen Stützbalken,  welche  ein  Maschenwerk  bilden,  in  welchem  die  Trümmer 
des  erweichten  Gewebes  liegen.  Unter  manchen  Verhältnissen,  so  bei  Gewebs- 
vereiterung  und  Gewebsverjauchung,  werden  auch  die  Blutgefäße  innerhalb 
des  Degenerationsherdes  mit  zerstört.  —  Gehen  nur  die  nervösen  Elemente  unter 
(was  relativ  langsam  geschieht),  so  bildet  das  restierende,  zienüich  gleich- 
mäßig verteilte  Gliagewebe  mit  den  Blutgefäßen  ein  feines  Filzwerk,  das  sich 
mit  Serum  füllt  und  noch  Trümmer  der  nervösen  Substanz  und  Fettkörnchen- 
zellen enthalten  kann.  Überaus  oft  stellt  sich  eine  reparatorische  sekundäre 
Gliawucherung  von  lockerem  oder  dichtem  Gefüge  ein  *).  An  den  dichtesten 
Stellen,  die  graurot  oder  (jraii  (marklos),  hart,  trocken,  homogen,  transparent 
sind  und  als  Sklerose  oder  Gliose  (Weigert)  bezeichnet  werden,  hat  sich  ein  dichter 
Filz  von  Fasern  der  ge-wiicherten  Neuroglia  gebildet.  Andere  grau  degenerierte 
Stellen  sind  lockerer  aufgebaut  und  gallertartig  weich.  —  Wenn  aber  wie  in  einem 
Erweichungsherd  die  Glia  zugleich  mit  dem  nervösen  Parenchym  unterging  (was 
in  relativ  kurzer  Zeit  geschieht),  so  kann  der  Defekt  entweder  durch  Granu- 
lations- und  Bindegewelsnarhenlildung  oder  nach  Weigert  u.  a.  (Lit.  bei  E.  Müller) 
überall  dort,  wo  sich  solide,  narbenähnliche  Massen  finden,  durch  eine  lebhafte 
Gliaimicherung  ersetzt  werden.  Ersteres  ist  namentlich  bei  schweren  Läsionen 
der  Fall. 

Die  Bmdegewebsbildung  geht  von  den  Gefäßwänden  und  -scheiden  aus;  aus  gefäß- 
reichem, an  epithelioiden  Zellen  (Fibroblasten)  reichem  Granulationsgewebe  (vgl.  S.  6)  bildet 
sich  narbiges  Bindegewebe.  Ist  der  Herd  klein,  so  kann  er  unter  fortschreitender  ResoiiJtion 
der  Zerfallsmassen  total  von  der  wuchernden  Glia  ausgefüllt  werden,  welche  sich  dann  von 
außen  nach  innen  mehr  und  mehr  zu  einer  derben  Narhe  umwandelt.  Wo  dagegen  große  Defekte 
gesetzt  wurden,  z.  B.  durch  Blutungen  oder  Eiterherde,  kann  der  Substanzverlust  nicht 
gedeckt  werden ;  es  bleibt  die  Bindegewebsproduktion  oder  auch  die  Gliawuchenuig  viehnehr 


*)  Die  ganze  Mächtigkeit  der  sekundären  Gliawucherung  enthüllt  außer  der  Färbung 
nach  van  Oieson  (Glia  gelb)  besonders  die  Neurogliafärbuiig  nach  C.  Weigert.  —  Die  Methode 
färbt  die  Fasern  und  Kerne  der  Glia  blau,  dagegen  den  schwachentwickelten  Zellleib  nicht. 
Sie  zeigt  u.  a.,  daß  die  Neurogliafasern  mit  den  Nei(rogliazelleti  nur  per  contiguitatem  ver- 
bunden sind.  Die  Fasern  smd  keine  nach  allen  Seiten  ausstrahlende  Ausläufer  der  Zellen, 
wie  man  das  aus  den  sternförmigen  Figiu-en  vermuten  möchte,  die  bei  der  Golgisclien  Silber- 
imprägnation  erscheinen  (die  durch  Niederschläge  in  der  Nähe  des  Zellkerns  den  Zellleib  und 
die  ihn  durchziehenden  Fasern  verdeckt)  auch  als  Deitersscbe  Zellen,  NeurogUazellen,  Astro- 
cyten.  Spinnen-,  Pinselzellen  u.  a.  bezeichnet  hat.  Diese  Figuren  sind  keine  untrennbaren 
morphologischen  Komplexe,  sondern  der  helle,  bläschenförmige  Kern  resp.  die  Nem-ogliazelle 
bildet  nur  einen  Mittelpunkt,  um  den  sich  die  stoffHch  durchaus  davon  verschiedenen  und 
differenten,  unabhängigen  Neurogliafasern  astrocytenähnlich  gruppieren;  die  Fasern,  die  als 
nicht  nervöse  Intercellularsubstanz  aufzufassen  sind,  lehnen  sich  nur  an  die  Zellen  an.  Andere 
kleinere,  dunklere  Kerne  resp.  Gliazellen  stehen  in  keiner  charakteristischen  räumlichen  Be- 
ziehung zu  den  Fasern.  —  (Gegen  diese  Auffassung  traten  bezüglich  der  normal  anatomischen 
Verhältnisse  u.  a.  GeAgi,  v.  Kölliker,  v.  Lenkossek  auf;  nach  ilirer  Ansicht  sind  alle  Fasern  Aus- 
läufer von  Zellen.)  ^  Held  nimmt  an,  daß  die  faserige  Glia  aus  protoplasmatischer  Substanz 
gebildet  werde  und  em  weit  verzweigtes  zusammenhängendes  syncytiales  Maschenwerk  mit 
eingestreuten  Kernen  darstelle. 
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nur  auf  die  Peripliorie  beschränkt.  Hier  bildet  sich  eine  Undegewehige  oder  aber  eine  gliöse 
Kapsel,  und  es  bleibt  ein  Hohlraum,  eine  Cyste,  bestehen,  deren  Ränder  nach  außen  ein  dichtes, 
resistentes,  nach  dem  Lumen  zu  ein  lockeres,  weiches  üefüge  zeigen,  und  welche  Zertallsmassen 
enthält,  die  sdiUeßlich  resorbiert  und  durch  seröse  Flüssigkeit  ersetzt  werden. 

In  sklerotischen  Herden  wie  auch  in  Narben  findet  man  oft  in  größerer  Menge  die  sog. 
Corpora  amylacea,  die  sich  schon  normalerweise  in  der  Hirnsubstanz  finden  und  im  Senium 
sehr  vermehrt  sind.  Es  sind  nmdliche  oder  eiförmige  oder  mehreckige,  konzentrisch  geschich- 
tete und  mitunter  radiär  gestreifte,  spröde  Kürperchen,  welclie  sich  bei  Zusatz  \<m  Jod  bunt 
färben,  ähnUch  wie  Amyloid,  und  die  Anilinfarbstoft'reaktion  des  iVmyloid  geben  [Sieyert). 
Nach  Stroehe,  Sclumvs,  CatuJa  und  Achücano  (Lit.)  sollen  die  Corpora  amylacea  aus  zerfallenen 
Aehsencylinderu  resp.  Markscheiden  entstehen.  Siegert  hält  sie  für  degenerierte  Gliazellen, 
Redlich,  Nambu  für  degenerierte  Kerne.  Die  Körperchen  bleiben  dauernd  im  Gewebe  liegen. 
Sie  haben  keine  pathologische  Bedeutung. 

Gelegentlich  kann  man  in  sklerotischen  Herden  zierlicliste  Verkalluiig  von  Kapillaren  und 
Ai-terienästchen  und  darin  enthaltenen  Thromben  sehen.     (Das  kommt  auch  in  Gliomen  vor.) 

Regeneration  nervöser  Bestandteile  des  Gehirns  kommt  behn  Menschen  nicht  vor,  wenigstens 
sind  die  schwachen  Anläufe  solcher  Vorgänge  (eine  vereinzelte  Ganglienzellenmitose,  wie  das 
Saltykow  sah,  oder  das  Hineinwachsen  feinster  Nervenfäserchen  m  die  Glianarbe,  wie  das 
u.  a.  Borst  experimentell  feststellte)  nicht  imstande.  Verlorenes  zu  ersetzen  (vgl.  auch  Pfeifer). 
Nur  vikariierende  gleichwertige  Centren  und  Bahnen  können  eventuell  einen  funktionellen 
Ersatz  schaffen. 

III.  Circulationsstörungen  im  Gehirn. 
1.  Anämie,  Hyperämie,  Ödem. 

Der  Blutgehalt  des  Gehirns  schwankt  im  Leben  sehr.  Bei  geistiger  Ai-beit  nimmt  er 
zu,  desgleichen  bei  selir  vollsaftigen  Individuen.  —  Bei  Hyqjerämie  werden  die  Himgefäße 
erweitert  und  die  perivaskulären  Lymphräume  *)  mehr  oder  weniger  leer  gepreßt;  die  Lymphe 
entweicht  in  den  weiten  Subarachnoidealraum  und  kann  sogar  in  periphere  Lymphgefäße 
abgeleitet  werden,  wie  das  Schwalhe  im  die  HalsljTnphgefäße  nacliwies.  Bei  Anämie  werden 
umgekelirt  die  perivaskulären  Gänge  breiter  (Oolgi). 

a)  Anämie  des  Gehirns  kann  allgemein  oder  partiell  sein.  Ist  die  partielle 
Anämie  eine  vollständige,  so  folgt  ischämische  Encephahmalacie  (s.  S.  1150). 
Bei  der  allgemeinen  Hirnanämie  ist  die  Farbe  des  Markes  mehhveiß  oder  bläulich- 
weiß  (bei  Kindern),  die  Schnittfläche  zeigt  wenige  Blutpunkte;  die  Rinde  ist 
hellgrau  und  weniger  deutlich  gegen  das  Mark  abgehoben.  Anämie  kann  sich 
in  akuter  und  chronischer  Weise  ausbilden. 

Beispiele:  Akute  Anämie  beim  Verblutungstod ;  das  Gehirn  ist  meist  abnorm  derb  imd  trocken. 
Bei  chronischer  Blutverarmung  (z.  B.  bei  Chlorose,  perniciöser  Anämie,  Leukämie)  ist  das 
Gehirn  meist  sehr  blaß.  Wird  der  Druck  im  Schädel  durch  intrakranielle  Tumoren,  Ventrikel- 
hydrops  u.  a.  erheblieh  erhöht,  so  kann  das  Gehirn  blutarm  werden.  Hirnanämie  kann  ferner 
akut  entstehen  durch  Hemmung  der  Blutzufuhr  zum  Gehirn  bei  akuter  Herzsehuache  oder  bei 
Verengerung  der  Hirngefäße  durch  vasomotorischen  Ki'ampf.  Ferner  ex  vacuo,  wenn  große 
Blutmengen  nach  anderen  Teilen  des  Körpers  abgeleitet  werden  (durch  Entleerung  des  Abdomens 
bei  plötzlichem  Ablassen  von  Ascites,  bei  präzipitierter  Geburt,  bei  Entfernung  großer  Ge- 
schwülste; es  tritt  Ohnmacht,  Synkope  ein).  Bei  dem  Adams-Stokesschen  Syiuptomenkomplex 
(s.  S.  14)  bezieht  man  die  cerebralen  Symptome  —  Ohnmachtsanfälle,  Krämpfe,  apoplekti- 
forme  Erscheinungen  —  in  einem  Teil  der  Fälle  auf  die  durch  temporäres  Ausbleiben  der 

*)  An  den  mittelgroßen  Hirnarterien  bestellt  auch  ein  ,intravasku}ärer"  Lymphraum, 
der  Virchow-Robinsche  Raum  zwischen  Media  und  Adventitia.  —  Normale  Anatomie  der 
Himgefäße  s.  Evensen. 
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Ventrikelsystiile  (Herzblockj  bedingte  Hirnanämie  (vgl.  Lichiheim,  Schmoli  u.  a.;  s.  auch 
Kraus).  —  In  chronischer  Weise  können  gleichzeitige  A^erengenmgen  melu'erer  Ai-terien  bei 
Arteriosklerose  und  syphilitischer  Endarteriitis  Hirnanämie  erzeugen. 

b)  Hyperämie.  Kongestive  Hyperämie  (a)  leitet  entzündliche  Zustände 
des  Gehirns  ein  und  begleitet  dieselben.  Ain  deutlichsten  ist  sie,  wenn  sie  lokal 
begrenzt  ist,  z.  B.  in  der  Umgebung  eines  Entzündungsherdes.  Die  Hirnsub- 
stanz erscheint  oft  fleck-  oder  strichweise  stärker  gerötet;  man  sieht  \aele  Blut- 
pimkte,  welche  ziun  Teil  durchschnittenen,  strotzend  gefüllten  Gefäßen,  zum 
Teil  kleinen  Blutungen  entsprechen. 

Akute  allgemeine  kongestive  Hyperämie  ist  in  der  Leiche  nicht  immer  sicher  zu  konsta- 
tieren, wenn  auch  im  Leben  alles  auf  Kongestion  hinwies.  Deutlich  sieht  man  sie  zuweilen 
im  Anfang  der  Meningitis,  hei  Insolation  (Sonnenstich),  hei  Delirium  tremens,  hei  exaltierten 
Geisleskranken.  Die  Rinde  erscheint  graurötlich,  das  Mark  fleckig-rot,  von  zahlreichen  Blut- 
punkten durchsetzt. 

Stauungshyperäynie  (ß).  In  chronischen  Stadien  ist  die  Rinde  dunkelblaurot 
oder  braunrot,  das  Mark  rosenrot  oder  hortensienfarbeu. 

Die  Stauung  entsteht  bei  allgemeiner  Stauung,  so  bei  Lungen-  und  Herzkrankheiten, 
oder  aus  lokalen  Ursachen,  so  bei  Kompression  der  Jugulares,  Aiionyana,  Cava  superior,  bei 
Sinusthrombose  (s.  Fig.  610j,  infolge  von  Hüiigeschwülsten,  besonders  wenn  ein  Druck  auf 
die  Vena  magna  Galeni  ausgeübt  wird.  In  letzterem  Fall  ist  auch  Hydrocephalus  internus 
vorhanden.  Venöse  Hyperämie  hindert  den  arteriellen  Zufluß,  erzeugt  somit  arterielle  Hirn- 
anämie. —  Bei  aktiver  wie  bei  passiver  Hyperämie  ist  das  Gehirn  zuweilen  aufjallend  volu- 
minös, es  füllt  die  Dura  prall  aus,  seine  Windungen  sind  abgeplattet.  Zuweilen  ist  die  Hirn- 
oberftäche  trocken,  glanzlos.  Oft  sieht  man  dabei  punktförmige  Blutungen.  Das  Hmigewicht 
ist  erhöht. 

c)  Ödem  der  Gelvirnsubstanz.  Hierbei  wird  das  Gehirn  groß,  schwer,  auf 
der  Schnittfläche  oft  sehr  blaß  und  jeucht,  von  seröser  Flüssigkeit  durchtränkt; 
die  Konsistenzverminderung  kann  so  stark  sein,  daß  Pseudofluktuation  entsteht. 

—  Mikroskopisch  findet  man  die  adventitiellen  Lymphscheiden  durch  Flüssig- 
keit ausgeweitet.     Die  Maschen  der  Glia  sind  gespreizt. 

Um  geringere  Grade  zu  erkennen,  muß  man  mit  trockener  Klmge  schneiden  imd  darauf 
achten,  ob  die  vorhandenen  Blutpunkte  sofort  zerfließen,  indem  sich  das  Blut  in  der  darüber 
fließenden  serösen  Flüssigkeit  alsbald  verteilt. 

Bei  stärkeren  Graden  von  Ödem  können  in  dem  sulzigen  Gewebe  die  Jlarkscheiden  varicös, 
die  Achsencylinder  geschlängelt  und  stellenweise  zerbröckelt  sein.  Auch  Zerfall  von  Mark- 
scheiden in  Myelintropfen,  sowie  vakuoläre  Quellung  der  Ganglienzellen  kann  man  sehen. 

—  Vor  Verwechslung  mit  postmortaler  Erweichung,  Maceration,  schützt  der  Befund  von 
Körnclienzellen  (vgl.  S.  1139). 

Ätiologie.  Das  Gehirn-Ödem  ist  entweder  ein  entzündliches,  kongestives,  oder  ein  lokales 
oder  allgemeines  Stauiiiigsödeiii.  Stauungsödem  tritt  aus  denselben  Gründen  wie  die  venöse 
Stauung  auf.  —  Partielles  entziuidliches  Ödem  begleitet  verschiedene  Herderkrankungen  des 
Gehirns  (Blutungen,  Abscesse,  Tumoren).  Allgemeines  cntzimdlifhes  Ödem  kommt  bei  akuten 
Infektionskrankheiten,  femer  auch  bei  disseminierter  Meningealtuberkulose  vor.  Toxisches 
Ödem,  bei  dem  man  an  eine  toxische  Schädigung  und  dadurch  bedingte  Permeabihtät  der 
Gefäßwände  denkt,  entsteht  u.  a.  bei  chronischer  Nephritis. 

Manchmal  ist  das  Znstandekommen  des  Ödems  dunkel.  In  einem  Teil  dieser  Fälle  ist 
es  wohl  nur  eine  agonale  Erscheinung  (der  Abnahme  des  arteriellen  Druckes  folgt  venöse  Stau- 
ung, dieser  vermehrte  Transsudation) ;  manchmal  ist  es  vielleicht  erst  postmortal  entstanden. 
(Die  Arterien  sind  leer,  in  die  dadurch  weiter  werdenden  perivasculären  LjTnpluäume  wd 
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Flüssigkeit  aus  dem  Subaraelniüideabaum  angesaugt.)  Wii'd  das  Geliirnvolumen  vermindert, 
was  bei  Marasmus  zu  seilen  ist,  so  entsteht  ein  Hydrocephalus  ex  vacuo,  und  auch  die  Sub- 
arachnoidealräume  und  eventuell  die  Lymphscheiden  füllen  sich  stärker  ex  vacuo.  Letzteres 
nuiß  auch  eintreten,  wenn  bei  allgemeiner  Anämie  eine  Veriiündening  des  Gehimvolumens 
stattfindet. 

(Beiläufig  möge  hier  die  sehr  seltene  sog.  kolloide  oder  gelatinöse  Deseneration  des  Ge- 
liiriis  [Ahlieimer,  Lit.]  erwälmt  werden,  wobei  in  den  Gefäßwänden  und  deren  Umgebung 
eine  hyaline  Masse  in  homogener  oder  scholliger  Form  abgelagert  wird,  die  sich  mit  van  Gieson- 
Färbung  intensiv  rot  färbt  und  zum  Teil  auch  Fibrinfärbung  [Weigert]  annimmt  und  so  reichlich 
deponiert  sein  kann,  daß  die  Ilirnteile  [Rinde,  Markleisten,  basale  Ganglien]  ein  gallei-tjges 
Aussehen  bekommen.) 

2.  Hirnblutung.    Haemorrhagia  cerebri. 

Die  meisten  Iliniblutunoeu  sind  spimtaiic,  und  es  handelt  sich  dabei  um 
l-apiUdre  oder  um  arterielle  Blutungen. 

Venöse  spontane  Hämorrhagien  größerer  Art  sind  sehr  selten.  Verfasser  sezierte  zwei 
Fälle,  wo  durch  Platzen  von  Varicen  in  der  Substanz  des  Gehirns  schwerste  tödhche  Ilämor- 
rliagie  eingetreten  war,  die  an  Ausdehnung  und  Wiikung  einer  schweren  arteriellen  Blutimg 
gleidikam;  beide  Fälle  betrafen  Eldaniptische.  Andere  ebenfalls  größere  Hirnblutungen  bei 
Eklampsie  sind  arteriell  (s.  Wefjclin),  andere  arterielle  können  auch  punktförmig  sein. 

a)  Traumatische  Blutung.  Ein  kleinerer  Teil  der  Hämorrhagien  in  der 
Substanz  des  Gehirns  ist  traumatischen  Ursprungs;  ihr  Umfang  ist  sehr  ver- 
schieden. Sie  entstehen  durch  Knochensplitter  bei  Brüchen  des  Schädels, 
Schuß-,  Stichvcrletzungen  (auch  nach  Punktionen)  oder  nach  stumpfen  Trau- 
men, Kontusionen,  Fall;  bei  letzteren  treten  meist  mit  Hirnzertrümmerung 
{roter  Erweichung)  verbimdene  zahlreiche  punktförmige,  dicht  beieinander 
liegende  Hämorrhagien.  besonders  in  der  Rinde,  gelegentlich  aber  auch  im  Mark 
auf,  wobei  die  darüber  gelegenen  Meningen  oft  blutig  infiltriert  oder  mit  verletzt 
sind.  Bestehen  schwere  atheromatöse  Gefäßveränderungen,  so  können  trau- 
matische Blutherde  sogar  faustgroß  sein. 

Selbst  bei  den  kolossalsten  Zertrümmenmgen  des  Schädels  durch  stumpfe  Gewalt  kann 
man  gelegentlich  nur  oberflächliche,  blutige  Rindenzertrümmerungen  sehen.  So  in  einer 
Beobachtung  äesVerfasser's  von  Automobilunfall,  wo  sich  bei  der  Sektion  nach  Zurückschlagen 
der  Kopfschwarte  die  zahlreichen  Sprengstüeke  des  Schädels  wie  die  Stücke  einer  zerschlagenen 
Eierschale  abpflücken  ließen  und  das  Gehirn  olme  Anwendung  der  Säge  herauszunehmen 
war  (vgl.  C.  f.  Schw.  Xr.  10,  1906).  —  Seltene,  große  traumatische  Blutmigen  mit  Erweichung 
größerer  Partien  im  Innern  der  Hh'nsubstanz  können  braim  ausgekleidete,  umfängliche  Cysten 
hinterlassen,  die  auch  bis  an  oder  in  die  Ventrikel  reichen  können  (sog.  traumatische  Por- 
encephalie;  s.  S.  1131).    Verfasser  sah  mehrere  solche  Fälle  bei  lündeni. 

Die  bei  Verletzungen  erwähnte  Contrecowpwirl;muj  ist  hier  oft  zu  sehen  (z.  B.  Fall  auf 
den  Hinterkopf;  Plaques  jaunes  an  der  Basis  der  Stirnlappen).  —  Die  kleinen  zertrümmerten 
Stellen  der  Rinde  wandeln  sich  nachher  zu  rostfarben  oder  braungelb  gesäumten,  leicht  vertieften 
und  verhärteten,  wie  angenagt  aussehenden  DefeUen  um,  an  denen  die  verdickten  Meningen  meist 
fest  anhaften.  Diese  ,Plaques  jaiuies'  (Narben  aus  einem  feinfaserigen  Maschenwerk  bestehend, 
in  denen  sich  verkalkte  Ganglienzellen  und  körniges  und  kristallinisches  Blutpigment  erhalten 
haben)  findet  man  niclit  selten  bei  alten  Leuten  mit  schlechten  Gefäßen  und  Nierenschrumpfung. 
Sie  können  auch  nach  Erweichung  der  Rinde  infolge  von  thrombotischem  oder  embolischem 
Gefäßverschluß  restieren. 

b)  Spontane  Hirnblutung.  Diese  setzt  eine  Schädigung  der  Wider- 
standsfähigkeit der  Gefäßwände  voraus ;  es  zerreißt  ein  Gefäß,  weil  es  ki'ank  ist. 
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Häufig  kmnmt  noch  eine  abiiurme  Blutdrucksteigening  hinzu;  allein  vermag 
letztere  jedoch  ein  gesundes  Gefäß  nicht  zur  Ruptur  zu  bringen.  Man  unter- 
scheidet : 

1.  PunMförmige  Häniorrhagien,  die  aus  Kapillaren,  Venen  aber  auch  aus 
kleinen  Arterien  erfolgen,  stellen  oft  sehr  zahlreiche,  Stecknadelkopf-  bis  erbsen- 
große und  größere,  dunkelrote  Blutflecken  dar.  Die  allcrkleinsten  Blutungen 
können  in  clem  advcntitiellen  Ljanphrauni  liegen  (falsches  dissezierendes  Aneu- 
rysma) und  das  Xachbargewebe  nur  verdrängen;  etwas  größere  punktförmige 
Blutungen  aber,  die  sich  im  Gegensatz  zu  BlutpunUen,  die  aus  durchschnittenen 
Venen  vorquellende  Bluttröpfchen  sind,  nicht  abspülen  lassen,  infiltrieren 
die  Substanz  des  Gehirns;  nicht  selten  geschieht  das  ringförmig  um  ein  Gefäß. 

Punktförmige  H.  sieht  man  zuweilen  im  Bereich  frischer  encephalüischer  Herde  (s. 
S.  1154),  ferner  bei  Emholie  von  Arterien,  sowie  bei  ThromTjose  von  Venen  (vgl.  Sinusthrombose), 
ferner  bei  den  verschiedensten  Blut-  und  Infektionskrankheiten,  so  bei  peniiciöser  Anämie, 
Leukämie,  liämorrliagischer  Purpura  (vgl.  auch  S.  1154).  Bei  letzteren  können  die  nmd- 
lichen  oder  länglichen,  oft  scharf  begrenzten  Blutherde  bis  erbsengToß,  zuweilen  selbst  walnuß- 
groß sein  und  die  Gehii'nsubstanz  dicht  durchsetzen,  während  sie  bei  Infektionskr'anklieiten 
(Milzbrand,  Malaria,  T^-phus,  Pocken,  Endocarditis)  meist  klein,  mitunter  aber  sehr  zahheich 
und  mit  Blutungen  in  die  Meningen  verbunden  sind.  Mikroskopisch  handelt  es  sich  meist 
um  Diapedese  (so  auch  Ijei  den  Ringblutungen  bei  tuberkulöser  Meningitis,  s.  S.  1118)  — 
oder  Rhexis  —  und  oft  um  Blutansammlungen  (Hämatome)  in  den  advcntitiellen  Gefäßscheiden. 
Bei  schweren  Infektionski'ankheiten  hat  man  Verfettung  der  Kapillaren  gefunden.  Diese  oder 
eine  Schädigung  der  Kapillarwand  durch  Bakterienemboli,  welche  sich  ebenfalls  häufig  finden, 
macht  man  für  die  Blutungen  verantwortlich.  Bei  den  Blutkrankheiten  nimmt  man  auch 
erhöhte  Durchgangiykeit  oder  große  ZerreißUchkeit  der  kapillären  Gefäße  an. 

Man  kann  auch  Fälle  von  multiplen,  scharf  begrenzten,  verschieden  großen,  punktförmigen 
Blutungen  sehen,  welchen  eine  hyaline  Verdickung  und  Aufblättening  der  Wände  kleiner  Arterien 
und  Venen  zugrunde  liegt.  Dabei  treten  offenbar  infolge  der  Aufblätterung  Blutungen  (Häm- 
atome) in  den  dadurch  ausgeweiteten  Lj-mphscheiden  auf.  Es  entstehen  so  äußerst  zierliche 
Bilder,  bes.  da  auch  noch  viele  Arterien,  welche  im  Korn  der  Hämatome  liegen,  Thromben 
enthalten,  die  teils  Organisation,  teils  Rekanahsation  zeigen.  Verf.  sah  das  z.  B.  in  2  Fällen, 
welche  einen  GSjähr.  und  einen  öSjälir.  Mann  mit  Schrampfniere  betrafen.  Die  Beschreibung, 
deren  Ausfülirung  hier  zu  weit  führen  wiiide,  paßt  in  allem  genau  zu  der,  welche  Weber  von 
einem  offenbar  analogen  Falle  lieferte. 

2.  Größere  spontane  Häniorrhagien,  hämorrhagische,  apopleUische  Herde 
(s.  Figg.  628  u.  629). 

Apoplexie  bedeutet  wörtlich  den  Vorgang,  wenn  jemand  be\™ßtlos  hingestreckt  wd. 
Da  solchen  Fällen  öfter  eine  Hirnblutung  zu  Grimde  liegt,  so  hat  man  sich  daran  gewölmt,  Apo- 
plexie, also  ein  Spnptom,  s}mon}mi  mit  Hämorrhagie,  dem  hierbei  häufigsten  ursächlichen  Ivrank- 
heitsprozeß,  zu  gebrauchen,  und  hat  das  sogar  auf  Blutergüsse  anderer  Organe  (z.  B.  der 
Lungen)  ausgedehnt.  Man  spricht  auch  von  sanguinöser  Apoplexie  =  Haemorrhagia  cerebri, 
im  Gegensatz  zur  unblutigen  Apoplexie  durch  Gefäßspene  (s.  S.  1153). 

Diese  entstehen  durch  spontane  Ruptur  eines  größeren  oder  kleineren 
kranken  Blutgefäßes,  wobei  es  sich  oft  um  Bersten  eines  Aneurj'smas  handelt. 
Es  konunen  dabei  wesentlich  intracerebrale  Arterienäste  in  Frage. 

Recht  häufig  findet  man  bei  Personen,  welche  das  mittlere  Lebensalter  überschritten  haben, 
irgendwelche  Veränderungen  an  den  Hirnarterien;  die  größeren  sind  nicht  selten  sklerotisch 
oder  alherornalös,  wobei  sie  in  der  Regel  weiter  werden,  —  die  kleinen  Arterien  sind  sklerotisch 
und  die  Kapillaren  sind  oft  hyalin  oder  zum  Teil  fettig  degeneriert  oder  verkalkt,  und  zwar  sind 
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die  intracerebralen  Äste  meist  (wenn  auch  nicht  ausnahmslos)  im  selben  Grad  verändert  wie 
die  extracerebralen  Stämme.  Die  Aorta  mit  ihren  großen  Ästen  brauelit  dabei  gar  nicht  immer 
stark  verändert  zu  sein.  \Venn  das  auch  öfter  der  l''all  ist,  so  sieht  man  doch  nicht  selten  sogar 
ein  auffallendes  Mißverhältnis,  z.  B.  schwerste  Sklerose  der  Aorta  und  relative  gute  Him- 
arterien,  und  es  kann  auch  das  umgekehrte  Verhältnis  bestehen.  Die  Quelle  der  Bhitinuj  ist 
oft  erst  bei  recht  genauer  Untersuchung  zu  finden,  und  zwar  entweder  als  eine  einfache  Gefäßrup- 
tur oder  als  ein  oder  mehrere  Aneurysmen  mittelfeiner  und  feinster  Arterien,  die  bei  tödlicher 
Huidjlutung  mindestens  übermiliar,  öfter  auch  linsen-  bis  erbsengroß  sind.  Cliareot  und 
Bouehcird  hatten  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß  man  in  Fällen  spontaner  Hirnblutung  sog. 
miliaren  Aneurysmen  oft  zu  Hunderten  hauptsächlich  an  den  zu  den  Seh-Streifenhügeln  auf- 
steigenden Ästehen  der  Arteria  eerebri  media  finden  kann.  (Nachweis  durch  Anmazerieren  von 
Himstücken  in  Wasser  oder  ganz  dünner  Cliromsäurelösung,  bis  sich  die  mit  den  Aneurysmen 
versehenen  Gefäßbäumchen  im  ganzen  herauszupfen  lassen,  oder  nach  Pick  besser  durch 
Behandlung  im  Schüttelapparat.)  Charcot  u.  Boiieiiard  hielten  diese  miliaren  Aneurysmen 
für  ,u-ahre"  und  für  die  Quelle  der  sanguinösen  Apoplexien;  EUis  und  Piek  zeigten  aber,  daß 
diese  Miliaraneiirysmen  dissecierende  Aneurysmen  sind  (vgl.  Näheres  S.  88)  imd  ohne  Konse- 
quenzen veranlaßt  zu  haben,  d.  h.  ohne  rupturiert  zu  sein,  zugleich  neben  den  erwähnten  über- 
miliaren  bis  erbsengroßen  Aneurysmen  bestehen,  die  man  als  wahre  Quelle  der  Blutung  finden 
kaim.  Letztere  sind  also  die  direkt  bedeutungsvollen  fitr  die  Apoplexie;  sie  stellen  sich  aber 
als  falsche  Aneunjsmoi  dar,  die  sich  entweder  als  Folge  der  einfachen  Ruptur  eines  Gefäßes 
oder  wahrscheinlich  vorwiegend  als  Folge  der  Ruptur  eines  dissecierenden  Aneurysmas 
bilden.  —  Kommt  ausnahmsweise  ein  einzelnes  bis  erbsengroßes  Aneurysma  bei  sonst  unver- 
änderten Gefäßen  vor,  so  handelt  es  sich  meist  um  ein  nicht  durch  Arteriosklerose,  sondern 
durch  infektiöse  Veränderungen  bedingtes  Aneurysma.  —  Höheres  Alter,  chron.  Nephritis  (s. 
Schnimpfniere,  S.  8-iO),  Alkoiiolisuitis,  Lues,  Gicht,  akute  Infektionskrankheiten  begünstigen 
Verändemngen  der  Blutgefäße.  Es  kann  auch  erbliche  Neigung  zu  Schlaganfällen  bestehen. 
Bei  Lues  und  noch  mehr  bei  Schrumpfniere  entstehen  schwerste  Gefäßveränderungen  oft 
schon  in  jungen  Jahren.  —  Von  wesentlichem  Einfluß  für  das  Zustandekommen  einer  Ruptur 
von  erkrankten  Gefäßen  ist  vor  allem  Herzhypertrophie  ohne  Erweiterung  (vor  allem  Hyqjer- 
trophie  des  linken  Ventrikels),  wie  sie  sich  bei  Schrumpfniere  anahüdet,  ferner  andere  chronische 
Herz-  und  Arterienleiden,  welche  gleichfalls  den  Blutdruck  erhöhen.  Das  starke  Herz  bricht 
die  geschwächten  Himarterien  {Wilx  und  Moxon).  Als  Hilfsmomente  können,  indem  sie  den 
Blutdruck  erhöhen,  gelegentlich  mitwirken:  psychische  Erregung,  ein  üppiges  Mahl,  körper- 
liche Anstrengungen  Coitus  (z.  B.  Fall.  GumprecU),  heftige  Anstrengimg  bei  der  Defäkation, 
beim  Entbindungsakt,  Husten  (Keuchhusten,  vgl.  Neurath,  Lit.)  usw. 

Betrachten  wir  einen  großen  Herd  mit  tödlicher  Blutung  und  starlcer  Zer- 
störung des  Gehirns,  so  sieht  man  einen  ausgedehnten,  lose  sitzenden,  dunkel- 
roten, geronnenen  und  breiigen  Herd,  in  dem  sich  Hirntrümmer  und  Blut- 
khmipen  mischen,  und  an  dessen  Peripherie  Gewebsfetzen  und  kleine,  zerrissene 
Gefäße  henmihängen.  Das  kann  man  durch  x\usspülen  des  Herdes  gut  sichtbar 
machen.  An  der  Peripherie  ist  der  Herd  von  einer  diffus  durchbluteten  Zone 
unmittelbar  begrenzt,  an  die  sich  außen  eine  Zone  meist  punktförmiger,  selten 
bis  erbsengroßer  Hämorrhagien  anschließt.  Wenn  der  Prozeß  einige  Tage  alt 
war,  ist  die  Umgebung  ödcmatös  geschwollen  und  oft  durch  diffundierten  Blut- 
farbstoff gelb  gefärbt  {züronenfarbenes  Ödem);  mikroskopisch  findet  man  regel- 
mäßig falsche  dissezierende  Aneurysmen  (Fig.  8  auf  S.  82)  selbst  in  weiterer 
Entfernung  von  dem  apoplektischcn  Herd. 

Lieblingssitz  der  spontanen  Hirnblutungen  sind  die  großen  Centralganglien  (bes.  Corpus 
striatum  und  Thalamus)  und  die  benachbarten  Markzüge  der  inneren  und  äußeren  Kapsel, 
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Fig.  628. 

Typische  sroße  spontane  Hlrnhlntuns;,  entstanden  im  1.  Linsenkern,  mit  Diirchbmcirin  die 

Ventrikel;  Blut  in  letzteren.     (Die  Durehbruchstelle  ist  auf  diesem  Horizontalsclmitt  nicht 

zu  sehen.)    Verdiängims:  der  r.  Hemisphäre.    Akut  tödliche  Apoplexie.    52iähr.  Mann.    Nach 

dem  Kaiserling-Präparat  gezeichnet,     "/'s  nat.  Gr.     Beob.  aus  Basel. 

welche  von  Asten  der  A.  fossae  Sylvii  versorg-t  werden  (Endarterien).  Hier  ist  der  Blutdruck 
stärker  als  in  der  Rinde,  in  welche  sich  Äste  der  meningealen  Gefäße  einsenken,  welche  relativ 
klein  sind  und  noch  dazu  Anastomosen  besitzen.  —  Nächst  den  basalen  Ganghen  und  deren 
Umgebung  ist  das  Centrum  semiovale  Liebimgssitz.  —  Seltener  werden  Pons,  Medulla  oMongata 
und  Binde  betroffen.  —  Oft  erfolgt  aus  den  Centralganglien  ein  Dvrchhmch  nach  den  Ventrikeln, 
und  das  Blut  drängt  sich  weiterhin  an  dem  Querschhtz  heraus  in  die  subarachnoidealen  Räume 
der  Hirnbasis.  Selten  ist  ein  Durchhruch  diuxh  die  Rinde  nach  der  Oberfläche,  Convexität  oder 
Basis  —  s.  Fig.  629 ;  es  füllen  sich  die  subarachnoidealen  Räume  mit  Blut,  rmd  die  Hiruober- 
fläche  ist  wie  mit  einer  Blutkappe  bedeckt.  —  Im  Pons  sieht  man  nicht  selten  Blutungen, 
welche  dissezierend  dem  Verlauf  der  Nervenbündel  folgen  und  durch  den  Widerstand  benach- 
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barter  Bündel  an  der  Ausbreitung  gehindert  werden.  Jlan  liaiin  aber  aurh  in  Fällen,  wo  der 
Tod  in  wenig  Stunden  eintrat,  den  Pons  angeschwollen  und  mit  einem  Blutklumpen  fömlich 
ausgefüllt  finden,  so  daß  beim  Betasten  Fluktuation  entsteht.  Die  dünne  Schicht  von  nervöser 
Substanz,  welche  den  Blutherd  umgibt,  kann  auch  durchgerissen  werden;  dann  kann  der  Blut- 
erguß in  den  IV.  Ventrikel  oder  in  die  Meningen,  resp.  den  Subarachnoidealraum  durchbrechen. 
Der  Umfang  der  Blutung  ist  sehr  verschieden;  in  extremen  Fällen  ist  eine  ganze  Hemi- 
sphäre von  ihr  eingenommen.  Die  Blutung  betrifft  meist  nur  eine  Ilemispliäre  und  selten 
mehrere  Stellen  zu  gleicher  Zeit.  Öfter  findet  man  dagegen  mehrfache  hämorrhagische  Herde 
verschiedenen  Alters.  Manchmal  trifft  man  auch  neben  einer  ausgedehnten  Hämonhagie 
zahllose  weiße,  encephalomalacische  Herde  oder  farblose  oder  pigmentierte,  an  den  Rändern 
sklerotische  Cvsten  an. 


Fig.  629. 
Hirnhämorrhagie  mit  Durchbruch  in  die  Ventrikel  u.  in  den  Suharachnoidealramn  der  Basis. 
Corp.  call.  Corpus  callosum.  iV.  c.  Nucleus  caudatus.  N.  l.  Nucleus  lentrformis.  Ci  Capsula 
int.  Th  Thalamus  opticus,  durch  die  Blutung  zerstört.  Reste  des  Fomix  unter  dem  Balken. 
Commissui'a  molhs  im  III.  Ventrikel  zu  sehen.  L'  Unterhömer  voll  Blut.  Oc  Oculomotorius. 
Tr.  0.  Tractus  opticus.  B  Arteria  j^asilaris.  F.  S.  Fossa  Sylvii.  Cl  Clanstrum.  71jähr.  Maim. 
Beob.  d.  Verf.  in  Basel.     "/12  nat.  Gr. 

Folgen  der  häniorrliaglsclien  (apoplektisclicn)  Herde,  Blutungen,  welche  von  den  Central- 
ganglien  in  den  Seifenvenirikel  durchbrechen,  ferner  Blutungen  in  den  Pons  und  die  Medulla 
ohlongala  sind  oft  in  kürzester  Zeit  tödlich,  oder  der  Tod  tritt  bald  nach  dem  apoplektischen 
Insult  im  Coma  ein.  In  anderen  Fällen  geht  der  Anfall  vorüber,  und  oft  wiederholen  sich  die 
Insulte  später.  —  Sehen  wir  von  Blutungen  ab,  welche  durch  Vernichtung  lebenswichtiger  Centren 
töten,  wie  solche  in  die  Medulla  oblongata  (enthält  Centren  für  die  Atmimgs-  und  Herzbe- 
wegungsnerven), so  ist  unter  den  Ursachen  für  den  oft  so  raschen  Eintritt  des  Todes  bei  profuser 
Hirnblutung  die  durch  akute  Erhöhung  des  Hirndruckes  bedingte  Hirnanämie  resp.  die  mangel- 
hafte Durchflutung  des  Gehu-ns  mit  Blut  (Adiämorrhysis,  Geigel)  zu  nennen;  diese  dokumentiert 
sich  bei  der  Sektion  in  der  starken  Abplattung  der  förmlich  blutleer  gepreßten  Hiinwindungen. 
Sie  erklärt  auch  den  apoplektischen  Insult.  —  Fehlen  Hündruckzeichen  bei  der  Sektion,  und 
erklärt  auch  der  Sitz  der  Läsion  nicht  den  akuten  Tod,  so  neigt  man  dazu,  einen  Shock,  d.  i. 
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eine  Erschütterung  der  Hiinsubstanz  anzunehmen,  die  zu  Reflexparalyse  sämtheher  Him- 
centren  führt  (durch  Shock  kann  auch  ein  Pistolenschuß,  ohne  lebenswichtige  Teile  zu  zer- 
stören, oder  ein  Schlag  hinter  das  Ohr  zum  Tode  führen).  —  Der  Hirndruck  wii'kt  in  gewissem 
Sinne  heUsani,  indem  er  hilft,  die  Blutung  zum  Stillstand  zu  Iningen.  Hat  der  Außendruck 
die  Höhe  erreicht  wie  im  geborstenen  Gefäß,  so  steht  die  Blutung.  Auch  durch  Blutgerinnung 
kann  die  Quelle  der  Blutung  verstopft  werden. 

Von  den  Herdsymptomen  des  Bliäergusses  sollen  hier  nur  die  häufigsten  besprochen 
werden.  Aus  dem  bevonuglen  Sitz  der  Hirnilulungen  in  den  centralen  Ganglien  und  deren  Um- 
gebung resultiert  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Hemiplegie  (halbseitige  motorische  Lähmung), 
indem  die  PjTamidenbahn,  welche  durch  die  innere  Kapsel  läuft,  direkt  zerstört  oder  indirekt 
durch  den  Herd  geschädigt  wü'd.  Der  hintere  (zwischen  Sehhügel  und  Linsenkeni  gelegene) 
Schenkel  der  inneren  Kapsel  enthält  in  seinem  vorderen  und  mittleren  Drittel  die  motorische 
Leitnngsbahn  der  gekremten  Körperhälfte.  Erkrankungen  dieser  Teile  führen  zu  cerebraler  Hemi- 
plegie, d.  i.  Lähmung  des  Beins,  Arms,  der  Gesichtsmuskulatur  (und  zwar  wesenthch  des  imteren 
Gebietes  des  Facialis ;  der  Mund  ist  nach  der  gesunden  Seite  verzogen)  und  der  Zunge  (Hypo- 
glossus;  die  vorgestreckte  Zunge  weicht  nach  der  gelähmten  Seite  ab).  —  Im  hinteren  Drittel 
des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  verläuft  die  sensible  Bahn;  wird  sie  mitbetroffen, 
so  entsteht  auch  Hemianästhesie.  —  Hat  der  Blutherd  die  motorische  Leitungsbahn  nicht 
direkt  zerstört,  sondern  schädigt  er  sie  indirekt  durch  Kompression,  so  bildet  sich  die  Läh- 
mung, wenn  der  Erguß  sich  später  zurückbildet,  gleichfalls  zurück.  Die  Hemiplegie  hat  dann 
den  Charakter  eines  indirekten  Herdsymptoms,  Aber  auch  da,  wo  die  Hemiplegie  direktes  Herd- 
symptom ist,  stellt  sich  teilweise  die  Beweglichkeit,  vor  allem  des  Berns  wieder  her,  während 
der  Ai-m  meist  gelähmt  imd  fast  ganz  gebrauchsunfähig  bleibt.  —  (Betreffs  der  absteigenden 
Degeneration  der  motorischen  Leitungsbahn  imd  der  folgenden  Kontraktur  der  gelähmten 
Muskeln  vgl.  bei  Rückenmark  und  Muskeln.) 

Umwandlung    der    h  ä  ni  o  r  r  h  a  g  i  s  c  li  e  n    (a  i)  o  p  1  e  k  t  i  s  c  li  e  n) 

Herde. 
Heinere  Herde  bestellen  aii.s  einem  Klumpen  von  geronnenem  Blut,  der 
die  zertrümmerte  Hirnsubstanz  einschließt  und  troclvcn  aussieht,  da  das  Serimi 
alsbald  ausgepreßt  wii'd.  Aucli  größere  Herde,  welche  selbst  einen  starken  Druck 
auf  die  Kachbarscjiaft  ausüben,  beginnen  bereits  in  den  ersten  Tagen  durch 
Gerinnung  und  dadurch,  daß  das  ausgepreßte  Blutwasser  durch  den  Lymphstrom 
entfernt  wird,  sich  zu  verdichten,  zu  schrumpfen.  —  Dann  werden  die  roten 
Blutkörperchen  zum  Teil  von  Leukoc}'ten  aufgenommen  (bhitkörperchenhaltige 
Zellen),  zum  Teil  lösen  sie  sich  auf,  und  ihr  Hämoglobin  wird  teilweise  von 
weißen  Blutzellen  u.  a.  aufgenommen,  teilweise  in  loco  zu  Pigment,  und  zwar  zu 
braunem,  scholligem  oder  körnigem  Hämosiderin  und  später  zu  körnigem  oder 
ki-istallinischem.  eisenfreiem  Hämatoidin  umgewandelt.  (Freies  Pigment  findet 
sich  nach  Diirck  zuerst  am  18.  und  ausschließlich  vom  60.  Tage  an.)  Die  Hirn- 
trünimer  lösen  sich  auf  und  werden  teilweise  zu  Körnchen,  die  von  Zellen  auf- 
genommen und  wegtransportiert  werden  (Fettkörnchenzellen  s.  S.  1139).  Die 
peri\'askulärcn  L^inphräume  benachbarter  Gefäße  sind  mit  Körnchen  und 
Körnchenzellen  gefüllt.  Während  dieser  Umwandlung  verändert  der  Herd  seine 
Konsistenz;  er  wu'd  breiig-flüssig,  seine  Farbe  wird  braunrot  bis  schoMaden- 
farben,  dann  rosthrmm  bis  ledergelb,  —  In  der  Umgebung  etabliert  sich  in  seltenen 
Fällen  eine  starke,  reaktive,  entzündliche  Erweichung.  Meist  kommt  es  zu  einer 
Gliaproduktion  von  selten  der  Umgebung,  wobei  ein  Ueiner  Herd,  wie  das  auf 
S.  1140  ausgeführt  wurde,  schließlich  ausgefüllt  wird,  während  ein  großer  Herd 
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liauptsächlich  nur  vdii  Binderjewehe  abgekapselt  wird.  Während  dann  die  Zer- 
fallsmassen des  Herdes  allmählieh  weggeschafTt  werden,  entsteht  (in  Monaten) 
ein  mit  Serum  gefüllter  cystischer  Raum  {apo piektische  Cifsie),  meist  innen  mit 
lockerem  .weichem,  myxomatösem  Bindegewebe  ausgekleidet  und  braun  pigmen- 
tiert, während  die  Randpartien  aus  dichtem,  derbem,  gefäßführendem,  wellig- 
fibrösem Bindegewebe  bestehen  (Kapsel);  es  kaim  aber  auch  eine  Gliawucherung 
das  Hanptkontingent  für  die  Cystenwand  liefern,  während  die  Bindegewebs- 
entwicklung  zurücktritt.    (Man  kann  diese  Cysten  auch  degenerative  nennen.) 

Die  Cysten  bilden  a»/  dem  Durchschnitt  entweder  einen  einzigen  klaffenden  Ilolilraum 
oder  ein  vielkammeriges  System,  indem  das  Innere  der  Cyste  von  Gefäßastchen,  die  der  Er- 
weichung entgingen,  xuid  von  neugebildeten  fibrösen  Strängen  dui'chkreuzt  wird  und  dadurch 
schwammig  aussieht.  Die  Innenfläche  ist  meist  durch  Blutpigment  sicgelrot  oder  hraim  gefärlt; 
nach  sehr  langem  Bestand  kann  das  Pigment  mitunter  völlig  schwinden;  dann  gleicht  die 
Cyste  vollkommen  einer  solchen,  die  aus  emem  weißen  Erweichungsherd  hervorging.  Der 
Cysieninhalt  ist  meist  serös,  icasserUar,  seltener  trüb,  bräunlich  oder  milchig  und  von  Fett- 
kömchen  durchsetzt.  Die  Größe  der  Cysten  schwankt  zwischen  der  einer  Erbse  und  einer  Wal- 
nuß; am  häufigsten  findet  man  kleinere,  sehr  selten  beträchtlich  größere  Cysten.  (In  einem 
Breslauer  Fall  fand  sich  bei  einem  Ivnaben,  der  vor  einer  Reihe  von  Jahren  von  einem  Wind- 
miihlenflügel  einen  Schlag  gegen  den  Kopf  eriialtcn  hatte,  eine  gut  hilhnereigroße,  braun- 
pigmentierte Cyste  im  Jlark  einer  Hemisphäre.)  Die  Cysten  erhalten  sich  zum  Teil  dauernd, 
was  für  große  Cysten  die  Regel  ist;  an  kleinen  Cysten  können  die  Wände  noch  nachträglich  mit 
einander  verwachsen  (s.  unten). 

Defekte  nach  Hirnblutungen  können  durch  Sclmmipfung  der  Umgebung 
auch  völlig  vernarben  {apoplektisclie  Narbe);  die  Narbe  ist  hauptsächlich  das 
Produkt  einer  Gliawucherung;  sie  ist  oft  bräunlich  pigmentiert  und  kann  auch 
noch  einen  Kern  von  eingedicktem  bräunlich-gelbem  (Cholesterin  enthalten- 
dem) Material  beherbergen.  Verwachsen  die  Wände  einer  apoplektischen  Cyste 
nachträglich,  so  entsteht  eine  oft  längliche,  manchmal  radiär  angeordnete  und 
verhärtete  Narie. 

Aneurysmen  an  größeren  extracerebral  gelegenen,  intraki-aniellen  Arterien  smd  an  der 
Hirnbasis  relativ  häufig.  Xach  Ponfick  sind  sie  oft  emboüschen  Ursprungs.  Meist  kommen 
sie  bei  Individuen  jugendlichen  und  mittleren  Alters  vor,  und  man  findet  dabei  nicht  selten 
Endocarditis  und  Lues.  Traumen  (Kopfverletzungen,  die  mitimter  Jahre  zurückliegen)  köimen 
gleichfalls  zu  Aneurysmenbildung  füliren;  auch  Verfasser  sah  das  in  Fällen,  wo  keine  Spur 
von  allgemeiner  i^rteriosklerose  bestand.  Die  Aneurysmen  sind  meist  sackartig,  klein  (Fig.  5 
S.  82),  erbsen-  bis  kirschgroß,  aber  auch  hilhnereigroße  kommen  vor.  Dißuse  Aneurysmen 
sieht  man  nicht  selten  an  der  BasUaris  und  Vertebralis.  —  Aneurysmen  sind  am  häufigsten 
an  der  Basüaris,  danach  an  der  A.  cerebri  med.,  der  ant.  und  der  post.  Durch  Platzen  eines 
Aneurysmas  entstehen  meist  tödliche  Bildungen;  der  Suljarachnoidealraum,  in  welchem  die 
basalen  Himarterien  ja  liegen,  füllt  sich  prall  mit  Blut.  Die  Hirnbasis  ist  mit  einem  dicken 
Blutpolster  bedeckt,  in  welchem  das  geborstene  Aneurysma  verstockt  sein  kann.  Platzt 
das  zu  stark  gespaimte  Polster,  so  haben  wir  auch  einen  flachen  freien  Bluterguß  außen  auf 
der  Arachnoidea. 

3.  Embolie,  Sklerose  und  Thrombose  von  Hirngefäßen  und  ihre  Folgen. 

Erweichung  der  Gehirnsubstanz  (Encephalonialacie)  kann  durch  sehr  verschiedene  Mo- 
mente zustande  kommen.  Sie  ist  der  Ausdruck  der  akuten  Entzündimg  der  Gehhiisubstanz 
(s.  Encephalitis),  und  ferner  ist  sie  gleicidjedeutend  mit  Desintegi-ation  der  Teile  infolge  von 
Traumen  sowie  von  Ernähnmgsstörungen,  die  sich  an  thrombotischen  und  emboüschen  Gefäß- 
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Verschluß  anschließen.  ■ —  Über  die  histologischen  Vorgänge,  welche  sich  beim  Absterben  von 
Himsubstanz  an  den  Nervenfasern  und  GangUenzellen  und  am  gefäßfühlenden  Stützgewebe 
abspielen,  vgl.  S.  1136  u.  ff. 

Der  plötzliche  oder  allmähliche  Verschluß  von  Gehirnarterien  kann  durch 
einfahrende  Emboli  oder  durch  autochthone  Thrombose  erfolgen. 

Die  Arterien  des  Basalbezhkes,  welche  den  Hhnstamm,  das  Hirnmark  versorgen,  sind 
Endarierien  (Cohnheim).  Die  Arterien  der  Hirnrinde,  des  Rindenbezirks,  anastomosieren, 
solange  sie  baumförmig  verzweigt  in  der  Pia  laufen,  vielfach  miteinander;  dann  treten  sie  unter 
rechtem  Winkel  als  feine  Äste  in  die  Einde  ein.  —  Die  Hirnrinde  wird  leichter  kollateral  er- 
nährt als  die  zentralen  Ganghen  und  das  Centrum  semiovale;  so  kann  z.  B.  bei  Verschluß 
einer  A.  fossae  SjUli  (gibt  5  Ilauptäste  für  die  Hu'nrinde  ab  und  versorgt  außerdem  den  größten 
TeU  des  Kucleus  eaudatus,  den  Nucleus  lentiformis,  die  Capsula  int.  und  einen  Teil  des  Seh- 
hügels) eine  Emähnmgsstönmg  der  Rinde  ganz  ausbleiben,  während  sie  in  dem  MarkgeUet 
stets  folgt. 

Emboli  entstammen  meistens  dem  linken  Herzen  bei  Herzleiden  (Endocarditis  u.  a., 
Lit.  bei  Savaliew);  bei  oienem  Foramen  ovale  können  sie  auch  von  rechts  stammen  (gekreuzte 
Emholie).  Erkrankungen  (Endocarditis)  der  Miiralis  und  der  AortenMappen,  -parietale  Thromlen 
in  den  Herzohren  und  Herzrecessus,  ferner  in  Herzaneurysmen  geben  (auch  im  allgemeineB) 
am  häufigsten  Emboli  ab.  Andere  Ausgangspunkte  für  Gehimembolie  sind:  Atheromatose, 
Anemysmen  und  mitunter  selbst  geringfügige  Verfettung  der  Intima  der  aufsteigenden  Aoria 
(s.  Fall  S.  64)  und  ihrer  cerebralwärts  führenden  Äste,  vor  allem  der  Teilungsstelle  der  Caro- 
tiden,  selten  die  Lungenvenen  (bei  Kavernenbildung,  Gangrän).  —  Auch  kann  eine  autochthone 
Thrombose  einer  atheromatösen  oder  aneurysmatischen  intrakranieüen  Himarterie  (oder 
auch,  wie  Verf.  sah,  einer  im  Anschluß  an  ein  Trauma  thrombosierten  Carotis  interna  vor  ihrem 
Eintritt  in  den  Schädel)  weiter  zu  Emholie  in  feineren  Verzweigungen  fülrren.  —  Der  Eintritt 
der  Emholie  ist  mitunter  nachweislich  von  einer  akuten  Erhöhung  des  Blutdrucks  bei  dem  Gelvrts- 
akt,  Coitus  usw.  abhängig.  —  Die  einfahrenden  Emboli  bleiben  schheßlich  stets  an  TeUimgsstellen 
hängen.  Die  Emholi  sind  hlaß,  graiirot  his  farblos,  ziemlich  fest,  zuweilen  teilweise  verkalkt  und 
haften,  wenn  sie  hereils  eine  Zeitlang  das  Gefäß  ohturieren,  der  Wand  fester  an.  Oft  schließen 
sich  sekundäre,  rote,  locker  in  dem  Lumen  steckende  Thromhen  in  den  henaehharlen  Gefäßramifi- 
kationen  an  den  Embolus  an.  Embolie  ist  häufiger  links  als  rechts,  was  Wegelin  dadurch  plau- 
sibel macht,  daß  die  Carotis  sin.  direkt  vom  Aitus  aortae  abgeht  imd  daher  mehr  in  der 
Richtmig  des  Aortenstroms  liegt,  während  die  Carotis  dext.  erst  von  der  A.  anonyma  abgeht, 
die  mit  dem  Arcus  aortae  beinah  einen  rechten  Winkel  bildet.  ■ —  Das  weibliche  Geschlecht  wird 
mehr  betroffen. 

Thrombose  von  Gehirnarterien  entsteht  hei  Erkrankungen  der  Gefäßwände,  welche  sehr 
häufig  sind  (s.  S.  1146).  Es  handelt  sich  um  die  gewölmliehe  senile  oder  um  eine  durch  Schrumpf- 
niere,  Bleiintoxikation,  AlkohoUsnms  hegiinstigte  Slvlerose  und  Atheromatose,  sowie  auch  um 
die  zu  Verengeiung  und  Verschluß  tendierende  Endarterütis  bei  iStjphilis.  Auch  Gummen 
(seltener  Tumoren  oder  größere  Tuberkel  oder  tuberkulöse  Meningitis  —  vgl.  S.  1118),  welche 
besonders  häufig  auf  Gefäße  übergreifen,  können  thrombotischen  Verschluß  bewirken.  Auch 
imter  dem  Einfluß  voraufgegangener  akuter  Infektionskrankheiten  kann  man  Tliromben  ent- 
stehen sehen.  An  eine  Thrombose  von  Hirngefäßen  kann  sich  leicht  eine  Emholie  in  deren 
Ramifikationen  anschließen,  vorausgesetzt,  daß  der  Thrombus  nicht  fest  und  vöUig  obturiert.  Bei 
kleinen  Gefäßen  kann  die  Entscheidung,  ob  eine  Embolie  oder  Thrombose  vorliegt,  schwierig  sein. 

Kommt  nach  Verschluß  einer  Hhnarterie  kein  Kollateralkreislauf  zu- 
stande, so  folgt  ischämiscJie  Nekrose  und  bald  darauf  Erweichung  des  zu  der 
Arterie  gehörigen  Hirnareals  {EncepJialomalacie).  Zuweilen  tritt  hierbei  aus 
Nachbargefäßen  Blut  in  den  toten  Bezirk;  dadurch  wird  zwar  keine  richtige 
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hämorrliagischc  Infarciening  herbeigeführt,  aber  das  absterl)ende  Gewebe  wii'd 
doch  teilweise  von  Bhit  durchsetzt  und  infolgedessen  rot  gefärbt  {rote  Er- 
weichung); durch  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  entsteht  d'araus  die  traune 
oder  gelbe  Erweichung.  Tritt  dagegen  kein  Blut  aus  den  Nachbargefäßen  aus, 
was  meist  der  Fall  ist,  so  spricht  man  von  weißer  {ischämischer)  Erweichung. 

Von  Emfluß  auf  das  Scliicksal  des  von  der  Blutzufulir  abgeschnittenen  Hirnareals  ist 
die  Schnelligkeit,  mit  der  der  Blutabschluß  erfolgt.  Bei  embolischem,  plötzlichem,  totalem 
Verschluß  treten  naturgemäß  alle  Veränderungen  besonders  schnell  und  hochgradig  auf.  Bei 
allmählichem  Verschluß,  so  z.  B.  wenn  ein  Embolus  erst  durch  eine  sekundäre  Thrombose 
zur  völligen  Gefäßverlegung  führt  oder  bei  dem  primär-tlirombotischen  Verschluß  bilden 
sich  die  regressiven  Verändei-ungen  langsam  mit  der  zunehmenden  Verengeiimg  aus. 

Bald  nach  dem  plötzlichen  Gefäßverschluß  ist  der  betreffende  Hirnabschnitt 
bei  der  anämischen  Erweichung  fleischig,  snlzig  und  infolge  seröser  Durchträn- 
lamg  voluminöser  wie  normal  und  von  iceißer  Farbe;  er  ist  ohne  scharfe  Grenze 
gegen  die  Umgebung  abgesetzt.  Zuweilen  sehen  die  frischen  Erweichungsherde 
sulzig  imd  gelb  ans;  die  Teile  sind  dann  mit  ausgetretenem,  gelöstem  Blutfarb- 
stoff imbibiert.  Schon  nach  zwei  Tagen  findet  man  mikroskopisch  Zeichen  der 
Erweichung  {Myelin-,  Fetttropfen,  Fettkörnchenhigeln),  und  der  Herd  wird 
gewöhnlich  schon  weiß  bis  weißbläulich,  weich,  brüchig;  beim  Durchschneiden 
Idebt  die  Masse  an  der  Klinge.  —  Später  (in  Wochen,  mitunter  auch  früher) 
wird  die  Stelle  halbflüssig,  kalhnilchartig  und  besteht  dann  aus  Zerfallspro- 
dukten und  Fettkörnchenzellen,  die  in  einer  wässerigen  Flüssigkeit  suspendiert 
sind.  Es  kann  eine  richtige  Zerfallshöhle  entstehen,  deren  Inhalt  beim  Durch- 
schneiden ausläuft,  worauf  dann  eine  fetzige  Plöhle  restiert.  In  Herden,  die 
total  verflüssigt  sind  {einfache  Nekrose),  zerfallen  auch  die  Blutgefäße  völlig; 
in  anderen  Erweichungshöhlen  erhalten  sie  sich  mitunter  als  Netzwerk  und  sind 
teils  kfillabiert,  teils  mit  Detritus  gefüllt,  teils  offen.  Der  flüssicje  Zerfallsherd 
schmilzt  später  durch  Resorption  mehr  und  mehr  zusammen.  Der  Inhalt  wird 
klar  wie  der  einer  Cjiste  oder  bleibt  trüb  infolge  fortschreitenden  Gewebszerfalls. 
An  älteren  Herden  verhärten  sich  die  Bandpartien  (vgl.  S.  1140),  desgleichen 
verdicken  sich  die  in  dem  Herd  ausgespannten  Gefäße.  Sehr  lange  sind  noch 
Körnchenzellen  in  der  Peripherie  der  Herde  zu  konstatieren,  die  teils  auf  früheren 
Gewebszerfall,  teils  aber  auch  auf  Reparationsvorgänge  hinweisen.  — ■  Während 
sich  weiße,  encephalomalacische  Herde  der  Marksubstanz  nicht  selten  schließlich 
zu  Cysten  umbilden,  ist  das  bei  Rindenherden  viel  seltener;  letztere  sind  vor- 
wiegend periphere  rote  Erweichungsherde,  welche  im  allgemeinen  weniger  zu 
totaler  Verflüssigung  neigen  wie  die  anämischen  Herde.  Sie  werden  erst  rost- 
braun, später  gelb  (und  enthalten  dann  noch  reichlich  Fettkörnchenzellen),  um 
schließlich  mehr  und  mehr  einzusinken  und  sich  vorwiegend  durch  eine  Glia- 
wucherung  zu  einer  oft  rostbraun  pigmentierten  und  nicht  selteir  kavernösen 
Narbe  zu  verhärten.  Oft  ist  unter  einem  eingesunkenen,  braunen,  derben  Rinden- 
herd die  angrenzende  lilarksubstanz  zäh  und  gelb  gefärbt  {Plaques  jaunes 
Charcot's). 

Die  Ausdehnung  der  encepJialomalacischen  Herde  ist  sehr  verschieden;  sie  können  sehr 
groß  sein,  z.  B.  wenn  die  Carotis  int.  durch  eine  Thrombose  geschlossen  ist,  die  sich  bis  zu  den 
Abgangsstellen  der  A.  corporis  callosi  und  A.  fossae  Sylvii  fortsetzt.     Betrifft  ein  großer  Er- 

Kautmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     U.  (3 
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weichungslierd  die  Rinrle,  so  liönnen  die  geschwollenen  Windimgen  gegen  das  Cranium  und 
gegeneinander  abgeplattet  erscheinen.  Oft  sind  die  Herde  klein,  aber  sehr  sahireich;  werden 
solche  Herde  alt,  so  sieht  das  Gehirn  daselbst  mmnstichig  oder  siebartig  oder  nie  Kdse  durch- 
löchert aus.  Alte  Rindenherde  erscheinen  oft  hochgradig  reduziert,  eingesunken,  lassen  aber 
häufig  noch  eine  Windmigszeichnung  erkennen;  sie  sind  elastisch  derb;  die  Meningen  darüber 
sind  verdickt,  adhärent,  weiß,  gelb  oder  bräunlich  gefärbt,  gefäßreich. 

In  Fällen,  wo  infolge  von  Arterioslierose  Erweichungsherde  und  daraus  hervorgehende 
Narben  und  Cysten  angetroffen  werden,  finden  sich  an  milnoskopischen  Präparaten  auch 
häufig  ein  centrales  Gefäß  enthaltende  sog.  Lichtiuigsbezirke  (Borst),  innerhalb  deren  Mark- 
scheiden und  Ganglienzellen  zerfallen  und  schwinden,  während  Achsencylinder  und  vor  allem 
die  Glia  erhalten  bleiben.  Durch  jenen  Zerfall  entstehen  Lücken,  welche  als  erweiterte  Lymph- 
räume und  als  die  primäre  und  durch  Lyniphstauung  entstandene  Veränderung  angesprochen 
^\•urden  (Arndt,  Borst).  Alzheimer  (dem  sich  Saliylow  anschließt)  faßt  aber  die  Gefäßsklerose 
als  das  Primäre  auf ;  sie  ist  hier  nur  nicht  so  stark  und  daher  nicht  so  folgenschwer  wie  an  Stellen, 
wo  komplette  Enveichungsherde  entstehen;  sie  führt  nur  zu  einem  L'ntergang  der  empfind- 
lichsten Elemente,  während  die  anderen  erhalten  bleiben.  Solche  Bezirke  können  ghös  ver- 
narben oder  cijstisch  werden.  Es  erinnert  das  durchaus  an  die  von  Ferrand  als  Encephalite 
ehronique  sclerosique  des  vieillards  oder  Lacimes  et  Desintegration  cerebrales,  Poröse  cerebrale, 
Marie  (s.  S.  1132)  beschriebenen  Veränderungen  (vgl.  auch  Schmai(s). 


S-interpar - 


G.postc. 


S.  cen  ir.    G.praec . 


ß.iernp.meci .  G.tcmpsup. 

Fig.  630. 

(Jroßer  alter  aiiämi.sclier  Enveieliungsherd  in  der  rechten  Großhirnhemisi)häre;  tiefe  von  den 

faltigen  adhärenten  zarten  Hirnhäuten  ausgekleidete  Einsenkuaig,  entsprechend  dem  unteren 

Parietalhirn  und  dem  größten  Teil  der  oberen  Temporalwindung."  77].  JI.  mit  Aiteriosklerose 

der  Hirnarterien.     Etwas  weniger  als  Vj  nat.  Gr."   Beob.  aus  Basel. 

Rote  Erweichmg  {Encephalomalacia  rubra)  kann  außer  dm-ch  Verschluß 
einer  Aj-terie  auch  durch  Entzündung  (entzündliche  rote  Erweichung,  Encepha- 
litis) und  ferner  auch  durch  Thronibose  in  Venen  (s.  Sinusthrombose  S.  1100) 
entstehen.  Die  veränderte  Partie  ist  voluminöser,  weicher,  diffus  gerötet  und 
von  punktförmigen  Blutungen  oft  dicht  durchsetzt;  später  erweicht  sie  breiig 
(s.  Elg.  610  S.  1101). 

Mikroskopisch  sieht  man  bei  der  nicht  entnindlichen  roten  Erweichung  Zerfallsprodukte 
der  Hirnsubstanz,  deren  Bestandteile  (Nervenfasern,  Ganglienzellen,  Glia  und  Zellen  der 
Gefäße)  früh  der  fettigen  Degeneration  verfallen.  Kapillaren  können  mit  Fettkömchen  und 
Pigment  angefüllt  sein.    Die  roten  Blutkörperchen  machen  die  oben  (S.  1148)  envähnten  Vm- 
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■irandliingen  durch.  Wird  der  Herd  gelb,  so  spricht  man  von  yelber  Erweichung  (S.  1151). 
Später  werden  die  Herde  zu  Cysten  oder  zu  pigmentierten  Narben.  Bei  entzündlicher  roter 
Erweichung  sielit  man  ferner  entzündliclie  Infiltration  der  Gefäßwände  und  Emigration  von 
LeukocT.'ten  (s.  Encephalitis  S.  1154). 

Die  Folgen  des  Gefäßverscliliisses,  die  sich  überaus  mannigfaltig  gestalten  können,  wollen 
wir  hier  nur  ganz  kurz  streifen.  Bei  plötzlichem  embolischem  Verschluß  eines  größeren  Gefäßes 
tritt  in  der  Regel  zunächst  ein  apoplektischer  Insult  ein.  Das  Coma  ist  meist  von  geringerer 
Litensität  und  Dauer  als  bei  der  Apoplexia  sanguinea.  Unter  den  Lähmungserscheinungen 
ist  typisch  die  Hemiplegie  *)  (Verstopfung  des  Stammes  der  A.  fossae  Sylvii),  die,  wenn  sie  die 
rechte  Körperseite  betrifft,  d.  h.  also,  wenn  die  1.  A.  fossae  Sylvii  verstopft  ist,  mit  totaler 
oder  partieller  Aphasie  (III.  linke  Stir-nwindung,  Broca)  verbunden  ist,  welch  letztere  dann 
meistens  ein  direktes  Herdsymptom  darstellt.  —  Oft  entsteht  auch  nur  Monoplegie,  da  sich  die 
Herde  häufig  nur  auf  circumseripte  Rindenbezirke  beschränken.  —  Dem  Verschluß  der  A. 
eerebri  profunda  folgt  meistens  Hcmianäslhesie  und  Hemianopsie.  —  Tritt  bei  Verschluß  der 
Carotis  int.  kein  KoUateralkreislauf  ein,  oder  setzt  sicli  die  Thrombose  bis  zur  A.  cerebr.  ant. 
und  media  fort,  so  folgt  Hemiplegie  mit  tiefem  Coma  und  oft  bald  der  Tod.  —  Thrombose  der 
Basilaris  (und  der  Vertebralis)  und  ihrer  Zweige  bedingt  akute  (apoplektische)  Bulbärparahjse, 
welche  in  Tagen  oder  Wochen  durch  Aspirationspneumonie,  Lähmung  der  Respiration  und 
des  Herzens  zum  Tode  führt.  —  Auf  die  verschiedenen,  durch  den  jeweiligen  Sitz  der  Er- 
weichung bedingten  Herdsjinptome  kann  hier  nicht  eingegangen  werden.  Es  sei  aber  allge- 
mein bemerkt,  daß  sicli  Erweichungen  namentlich  auch  an  Stellen  entuicleln,  wo  typische  spon- 
tane Hämorrhagien  in  der  Regel  nicht  vorkommen,  so  namentlich  im  Gebiet  der  Großhirnrinde 
und  im  Jlarklager  der  Großhirnhemisphären. 

IV.  Entzündungen  der  Gehirnsubstanz,  Encephalitis. 
1.  Akute,  nicht  eitrige  Encephalitis. 

Sie  entsteht  a)  nach  Traumen;  b)  sekundär,  hämatogen  im  Anschluß  an  verschiedene 
Infektionskrankheiten,  nicht  selten  zugleich  mit  Menijigitis,  und  zwar  bei  Pyämie,  Endocarditis, 
epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  (siehe  S.  1114),  Rots,  Lyssa,  Influema,  Typhus,  Gelenk- 
rheumatismus, Masern,  Schartacti.  c)  Encephalitis  kann  auch  fortgeleitet  sein  von  einer  Ent- 
zündung der  L'mgebung  {Miitelolir,  Nase  —  so  auch  bei  Milzbrand,  wo  die  Entzündung  einen 
hämon-hagischen  Charakter  hat  und  besonders  auch  die  zarten  Häute  betrifft  — ,  Meningen), 
oder  sie  schließt  sich  an  bereits  bestehende  Erkrankungen  des  Gehirns  selbst  (einfache  Er- 
weichung, hämorrhagischen  Herd,  Tumor,  Parasiten)  an.  Der  interstitielle  Gefäßbindegewebs- 
apparat  bildet  den  Ausgangspunkt  der  Entzündung,  und  es  folgt  Degeneration  der  nervösen 
Elemente.  Das  Resultat  der  Entzündung  ist  eine  Erweichung,  welche  der  roten  oder  gelben 
oder  weißen  entspricht.  —  Die  häufigsten  in  Betracht  kommenden  bakteriellen  Erreger  sind  die 
Eiterkokken  imd  der  Diplococcus  pneumoniae  (S.  250).  Bei  Kohlenoxyd-  resp.  Leuchtgas- 
vergiftung werden  Nachkrankheiten  des  Xervensystems  beobachtet,  welche  sich  u.  a.  als  disse- 
minierte , Encephalitis'  präsentieren,  und  die  eventuell  mit  durch  Ai-terienverändemngen 
bedingten  ischämischen  Degenerationsprozessen  und  auch  mit  Blutungen  {Chiarij  kompliziert 
sind.  Man  denkt  an  eine  primäre  to.xische  Einwukung  des  CO  (Lit.  bei  Hcdren  und  Stbclius); 
vgl.  auch  S.  1160. 


*)  Es  ist  bei  der  Sektion  wertvoll  zu  wissen,  daß  auch  Hemiplegien  resp.  Hemiparesen 
vorkommen,  bei  denen  man  keinerlei  anatomische  Veriinderungen  findet.  Das  kann  man  bei 
Urämie,  Alkoholismus,  Diabetes,  Bleivergiftung,  Ai-thritis  und  Pneumonie  beobachten.  Opjicn- 
Imm  u.  a.  sahen  das  auch  bei  Carcinomkachexie;  0.  spricht  die  Ansicht  aus,  daß  es  sich  hier 
um  eine  toxische  Herderkrankuntj  handle,  s.  auch  Finkeinburg.  Das  ist  auch  wichtig  für  die 
Diagnostik  von  Hirntumoren,  wobei  man  ähnliche  Überraschungen  erleben  kann. 
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Die  encephalitischcii  Herdchcii  sind  stets  umschrieben  und  oft  miki-d- 
skopisch  klein  und  am  häufigsten  in  der  Rinde  gelegen;  sie  zeigen  dann  In- 
filtration der  Gefäßwände  und  Anhäufung  von  Lyraphocyten  und  mehr  oder 
weniger  reichlichen  Leukocyten  in  den  perivasculären  Eäumen  und  in  deren 
Umgebung,  zum  Teil  auch  im  Gewebe  verstreut.  An  den  nei-vösen  Elementen 
bestehen  Zeichen  des  Zerfalls.  Körnchenzellen  fehlen  nicht.  Manchmal  bilden 
sich  sehr  ausgedehnte  Erweichungsherde  von  weißer  oder  gelblicher  oder  rötlicher 
Farbe,  in  deren  Bereich  die  Hirnsubstanz,  die  beim  Betasten  das  Gefühl  der 
Fluktuation  bietet,  geschwollen,  feucht,  weich,  pnlpös  ist;  es  kann  eine  ganze 
Hemisphäre  betroffen  sein.  Größere  Herde  zeigen  gewöhnlich  in  ihrer  Peripherie 
punktförmige  Blutungen. 

Kommt  es  zur  Hpiliui^,  so  tritt  Resiilutio  ad  inlegnim  ein,  was  aber  selten  und  auch  nur 
in  den  ersten  Stadien  möglich  ist;  meist  sind  die  nervösen  Elemente  im  Bereich  der  Herde 
ganz  oder  teilweise  zerfallen,  und  dann  bildet  sich  eine  Sklerose.  Dieser  Ausgang  einer  akuten 
Encephalitis  der  motorischen  Rindengebiete  liegt  wohl  einem  Teil  der  Fälle  von  cerebraler 
Kinderlähmung  (S.  1135)  zugrande. 

Nach  Eng.  Fraenkel  finden  sich  bei  akuten  InfeMionshrankheiten  in  einem  liohen  Prozent- 
satz (etwa  50%)  auch  ohne  makroskopische  Veränderungen  Bakterienherde  in  den  Meningen 
und  im  Gehh'n ;  das  gilt  besonders  für'  die  verschiedenen  pyogenen  Mikroben  (nicht  dagegen 
für  Diphtherie-  und  nur  in  geringem  Grade  für  Tji)husbacillen).  Es  können  dadurch  Thromben 
in  Hirngefäßen,  Ansammlung  von  Zellen  in  den  perivaskulären  LjTiiphräumen,  Pigmentaii- 
häufungen  in  diesen,  exsudative  und  proliferative  Vorgänge  an  den  Meningen,  kleine  Extra- 
vasate und  Nekroseherde  veranlaßt  werden.  Alle  diese  Herdläsionen  waren  leichter  Art  und 
wohl  meist  mit  Restitutio  ad  integnim  reparabel. 

Man  Iieobachtet  Fälle  von  akuter  Encephalitis,  welche  im  Leben  zu  verschiedenartigen 
Hirnerscheinungen  führten  und  wo  bei  der  Sektion  makroskopisch  keine  Verändenmgen  sicht- 
bar zu  sein  brauchen,  s.  0.  Meyer. 

Mitunter  hat  die  Entzündung  einen  exciuisit  hämorrhagischen  Charakter  (akufe  hämor- 
rhagische Enceplialitis).  Es  gibt  Fälle,  wo  das  Gehirn  mit  kleinsten  Blutungen  föniiHch  übersät 
ist  (s.  0.  Meijer,  Lit.),  in  anderen  traten  (im  Anschluß  an  Influenza)  größere  hämorrhagische, 
eventuell  s}nnmetrische  Erweichungsherde  auf,  die  meist  im  Großhirn  hegen,  gelegentUch  auch 
in  die  Ventrikel  durchbrachen  (^1/.  B.  Schmidt),  oder  es  kam  dabei  zu  einer  apopleJctiformen 
Blutung  in  die  Großhirnganglien  {Nauiverck}.  Sinustlrrombose  kann  sich  damit  verbinden.  — 
Die  hämorrhagische  Encephalitis  (s.  Friedmann)  tritt  manchmal  als  selbständige,  akute,  rasch, 
aber  nicht  unbedingt  tödliche  lüankheit  (SfrümpeU)  auf,  woljei  man  an  eine  Beziehung  zur 
Cerebrospinalmeningitis  denkt  (encephalitische  Abortivform  derselben?  Oppenheim. Lit.).  Öfter 
wird  sie  im  Anschluß  an  andere  akute  Infektionskrankheiten,  besonders  Influenza  {Leichtenstern, 
Fürlringer,  Namrerck  u.  a.),  aber  auch  bei  Keuchhusten,  Diphtherie,  Typhus,  Pneumonie, 
Cerebrospinalmeningitis  beobachtet  (Lit.  bei  Laignel-Lavastine  und  Yoisin).  — ■  Bei  der  von 
WecMiftebescliriebenen  Form  (Poliencephalitis  acuta  haemorrhagica  superior),  die  \-ielleicht  in  Be- 
ziehung zu  Alkohohsmus  steht,  beschränken  sich  die  hämonhagischen  Entzündimgsherde 
auf  das  Höhlengrau  des  III.  Ventrikels,  des  Aquaeductus  Sylvii  und  zuweilen  auf  das  der 
IV.  Kammer.  .1/.  B.  Schmidt  (Lit.)  unterscheidet  eine  reine  Hirnpurpura  und  eine  hmmr- 
rhagische  Encephalitis,  erstere  als  einziger  Ausdruck  der  Entzündung,  letztere  mit  entzündhchen 
exsudativen  Prozessen  verknüpft.    (S.  auch  Lit.  bei  Oppenheim-Cassirer). 

Bei  Lyssa  (Tollwut,  Hydrophobie,  Rabies)  treten  im  Gehirn  und  Rückenmark  neben 
allgemeiner  HjTjerämie  hämorrhagische,  in  anderen  Fällen  weiße,  enveichende  Entzündimgs- 
herde auf,  die  denen  bei  der  Poliomyelitis  gleichen.  Leukocyten  können  sich  in  der  L'mgebung 
der  Gefäße  zu  miliaren  Abscessen  anhäufen.     Die  Veränderungen  sind  am  stärksten  in  der 
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MeduJla  ollongata.  Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall  von  einem  Sjähr.  Knaben.  —  Über  die  spe- 
zifischen N e !!: r i seilen  Kör|)frcheii  {Xeiiwcijles  hi/diophohiae),  die  sich  am  ersten  in  den  Ganglien- 
zellen des  Animonsltonts  finden,  s.  Lit.  l)ei  .-1.  11'.  WiUicims  und  M.  M.  Lowden  und  bes.  bei 
Frosch ;  letzterer  und  auch  Bahes  halten  die  N.  K.  nicht  für  die  Erreger,  Frosch  hält  sie  auch 
nicht  für-  die  Parasiten,  betrachtet  aber  ihren  Nachweis  für  das  beste,  schnellste,  sicherste 
Ermittlungsverfahren  der  Tollwut  (s.  auch  Tolpius).  Baies  hält  sie  dagegen  für  wahrschein- 
lich eingekapselte  Formen  von  Parasiten.  Lciitz  bezeichnet  sie  als  Reaktionsprodukte  der 
Ganglienzellen,  entstanden  durcli  einen  degenerativen  Vorgang,  der  sich  unter  dem  Einfluß 
des  lü-ankheitserregers  an  der  Ganglieiizelle  aljspielt.  In  einer  neueren  Mitteilung  tritt  aber 
Negri  (Lit.),  unterstützt  von  Golgi  und  Grassi,  unter  Demonstration  einer  Art  Entwicklungs- 
cyklus  für  die  parasitäre,  und  zwar  Protozoennatur  der  Körperchen  ein.  Koch  und  RissUng 
neigen  dagegen  zu  Bnhes'  Ansicht.  Lit.  über  Lyssa  bei  Frosch.  —  Berührungspunkte  mit  der 
Poliomyelitis  s.  bei  dieser. 

Als  Encephalitis  neoiiatoriiin  beschrieb  }'irchow  ursprünglich  eine  ijesonders  oft  Ijei 
Syphilis  vorkommende  Affektion,  bei  der  in  der  Hirnsubstanz  Körnehemellen  diffus  verbreitet 
oder  in  Haufen  auftreten,  wodurch  dann  gelbweiße,  trübe  Flecken  entstehen,  welche  sich  gegen 
die  durchscheinende,  graurote  (noch  fast  völlig  der  Markscheiden  entbehrende)  Marksujjstanz 
scharf  abgrenzen.  Xach  Jastroicitz  sind  jedoch  Körnchemellen  im  Gehun  vom  fünften  Schwan- 
gerschaftsmonat bis  zum  achten  extrauterinen  Monat  physiologisch  und  hängen  mit  der  Bil- 
dung der  Markscheiden  der  Nervenfasern  zusammen.  —  Es  ist  aber  recht  fraglicli,  ob  sich 
damit  alle  Herde  erklären  lassen,  die  zuweilen  linsen-  bis  erbsengroß  und  förmlich  erweicht 
sind  und  auch  mitunter  Rundzellen  und  Blutungen  enthalten  können.  Derartige  Herde  findet 
man  außer  bei  S^iJhilis  gelegentlich  bei  Neugeborenen,  deren  Kopf  lange  in  der  Geburt  stand, 
ferner  bei  schwerem  Icterus,  verbunden  mit  Nabeleiterung  (Birsch-Hirsehfeld),  dann  auch, 
wie  Verf.  sah,  bei  lüirdern,  deren  Mütter  an  Eklampsie  litten,  und  die  selbst  krampfliafte 
Anfälle  gezeigt  hatten.  Auch  Fischl  hält  eine  echte  Entzündung  bei  der  Encephalitis  neona- 
torum für  erwiesen. 

2.  Eitrige  Encephalitis.    Hirnabsceß. 

Die  Entstehung  einer  eitrigen  Eneephalitis,  welche  zur  Bildung  eines 
Hirnabscesses  führt,  ist  auf  das  Eindringen  von  Eitererregern  znrüclvzufiihren. 
Diese  l^önnen  a)  im  Anschluß  an  Traumen  in  das  Gehirn  gelangen,  b)  von  einem 
benachbartoi  Eiterherd  fortgeleitet  sein,  c)  ■metastatisch  auf  dem  Blutweg  von 
einem  entfernten  P^iterherd  aus  eingeschleppt  werden. 

a)  Traumatische  Hirnaliscesse.  Diese  sind  sehr  oft  von  jauchigem  Charakter.  Die  Bak- 
terien werden  einmal  durch  offene  W\mden  des  knöchernen  Schädels  direkt  in  die  Hirnsubstanz 
hineingebracht,  oft  zugleich  mit  einem  Fremdkörper.  Die  Absceßbildung  schließt  sich  un- 
mittelbar an.  Man  kann  z.  B.  gelegentlich  einen  Schußkanal  des  Gehuiis  nach  wenigen  Tagen 
in  seiner  ganzen  Ausdehnung  vereitert  und  grüngelb  verfärbt,  fetzig  und  fast  zerfließend  finden 
(während  ohne  Hinzutritt  von  Entzündungserregern  nur  rote  Erweichung  entsteht).  —  Nicht  sel- 
ten gelangen  aber  auch  Bakterien  von  Wunden  der  Weichteile  des  Schädels  aus  auf  lymphatisclien 
Wegen  in  das  Gehirn.  Es  ist  sehr  wichtig  zu  wissen,  daß  die  äußere  Wunde  ganz  geringfügig 
sein  und  glatt  heilen  kann,  ivährend  sich  im  Gehirn  allmählich  ein  immer  größer  werdender  Ahsceß 
entwickelt,  der  sich  nach  Wochen,  Monaten,  zuweilen  auch  erst  nach  vielen  (10—20)  Jahren  plötz- 
lich oder  allmählich  durch  schwerste  Symptome  lenwrlxhar  macht;  die  Eingangspforte  kann  dann 
längst  nicht  mehr  nachweisbar  sein.  Auch  stumpfe  Traumen  des  Schädels  ohne  äußere  Ver- 
letzung können  einen  Absceß  nach  sich  ziehen,  wobei  virnlente,  in  den  pneumatischen  Höhlen 
des  Schädels  vorhandene  Bakterien  durch  das  Trauma  moljil  gemacht  werden  und  in  das  Gehirn 
gelangen;  vgl.  traumatische  Meningitis  (S.  1113). 

b)  Fortgeleitete  Hirnabscesse.    Diese  sind  meist  otitisflieii  Ursprungs  (Lit.  Ijei  Körner) 
und  entstehen  im  Anschluß  an  eitrige,  häufig  fötide  Mittelohrentzioidung  resp.  Mastoiditis,  und 
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zwar  fast  nur  an  solche  von  chronischem,  zuweilen  selbst  dezennienlangem  Verlauf  (s.  S.  1104 
u.  1113).  Sie  sind  meist  solitär,  oder  wenn  anfangs  mehrere  Abseesse  da  sind,  konfluieren  sie 
bald  zu  einem  einzigen.  Der  Inhalt  ist  eitrig  oder  dünnflüssig  jauchig  (anaerobe  Bakterien, 
vgl.  E.  Bist,  Glwn,  MucJia,  Miiller)  und  kann  mit  Blutgerinnseln  und  Fäulnisgasen  vermengt 
sein.  Ihr  Sitz  ist  stets  in  nächster  \ähe  des  kranken  Ohres  oder  Knochens  im  entsprechenden 
Schläfenlappen  oder  (circa  2,5  mal  so  selten]  im  Kleinhirn.  Gewöhnlich  sind  die  Abseesse 
rings  von  einer  Schicht  von  Hiinsubstanz  umschlossen,  seltener  stehen  sie  in  unmittelbarem, 
grobem  Zusammenhang  mit  einem  Eiterherd  im  Ivnochen.  Bei  Kindern  sitzen  die  otitischen 
Hirnabscesse  mehr  im  Großhirn,  später  mehr  im  Kleinhirn.  Bechts  sind  sie  häufiger.  —  Die 
Dura  ist  da,  wo  der  Absceß  dem  kranken  Knochen  am  nächsten  liegt,  meist  mit  der  Hirnoher- 
flüche  verwachsen.  —  Die  Wege,  auf  denen  die  Fortleitung  in  das  Gehirn  geschieht  (retrograder 
Lymph-  oder  Venenstrom?)  sind  nicht  genau  bekannt. 

Zuweilen  wü'd  ein  Hirnabsceß  von  Caries  eines  anderen  Knochens  oder  von  einer  Menin- 
gitis oder  von  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  fortgeleitet  (rhüiogene  Abseesse  sitzen  fast 
immer  im  Stirnhirn). 

c)  Metastatische  Hirnabscesse.  Sie  sind  oft  multipel  (bis  über  100)  und  dann  meist  klem  und 
liegen  vorzüglich  im  Hii'nmantel,  selten  im  Hir-nstamm  oder  in  der  Medulla  oblongata.  Einzelne 
Abseesse  können  aber  auch  kii'sch-  bis  walnußgroß  sein.  Sie  kommen  am  häufigsten  bei 
pyämischer  Infektion  vor;  hei  septischer  Endocarditis  können  Pfropfe  in  das  Gehirn  einfalu'en 
und  erst  eine  Encephalomalacie  und  dann  Absceßbildung  erzeugen.  Die  linke  Hemisphäre  ist 
bedeutend  bevorzugt  (vgl.  S.  1150),  in  erster  Linie  das  Gebiet  der  1.  Art.  Fossae  S}'lvii.  — 
Metastatische  Abseesse,  zuweilen  in  großer  Zahl,  entstehen  femer  im  Anschluß  an  Wunden 
beliebiger,  entfernt  gelegener  Teile  oder  bei  verjauchten  Tumoren,  vor  allem  aber  bei  eitrigen 
oder  jauchigen  Lungen-  und  Bronchialerkrankmigen  (ganz  besonders  Bronchiektasien,  die  meist 
Männer  betieffen  und  bei  denen  nach  Schorstein  Htrnabscess  die  zweithäufigste  Todesursache 
ist  —  selten  Lungentuberkulose)  oder  bei  Pleura-Empyem  (s.  S.  1157).  Es  gibt  Fälle,  wo 
nach  einer  entfernten  Operation  (z.  B.  Unterbindung  von  Hämorrhoiden,  Lithotomie)  ein 
großer  Hirnabsceß  die  einzige  sekundäre  Eiterung  darstellt.  —  Selten  entsteht  bei  Soor  oder 
bei  Aktinomykose  (s.  den  Fall  auf  S.  1082)  ein  metastatischer  Hirnabsceß. 

Sog.  idiopathische  Abseesse  sind  zum  Teil  wohl  traumatischen  Urspnmgs;  die  Eingangs- 
pforte war  unbedeutend  wid  verheilte  spurlos.  Andere  Fälle  ergeben  sich  histologisch  als 
tuberkulös,  oder  eine  Cerebrospinalmeningitis  ging  voraus,  oder  eine  andere  Infektionskrank- 
heit (Erysipel,  Influenza,  T)i)hus)  führte  direkt  oder  durch  Vermittlung  einer  Otitis  media 
purulenta  zum  Absceß.  Auch  die  oheren  Wege  können  versteckte  Eingangspforten  sein.  In 
einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  von  multiplen,  meist  über  kirschgroßen,  runden  Abscessen 
mit  dickem,  grünem,  übelriechendem  Inhalt  in  den  Hemisphären  des  Großhirns  bei  einer 
25jähr.  Frau  bildete  ein  occulter,  alter,  kreidig-eitriger  Bronchialdrüsenherd,  der  am  Oeso- 
phagus angewachsen  und  fistulös  in  denselben  perforiert  war  und  nur  in  letzter  Zeit  vorüber- 
gehend zu  Schlingbeseh werden  geführt  hatte,  den  Ausgangspimkt. 

Das  Aussehen  der  Äiscesse  ist  je  nach  dem  Alter  verschieden.  Frische 
eitrige  eiicejjhalitische  Herde  bilden  zunächst  erweichte,  gelb  nnd  rot  punk- 
tierte Flecken,  dann,  wenn  die  eitrige  Einschnielzung,  der  Absceß,  perfekt  ist, 
eine  zerldüftete,  fetzige  oder  mehr  glatte  rundliche  Höhle  mit  flüssigem,  hell- 
grünem oder  schwefelfarbeneni,  geruchlosem  oder  enorm  fötidem  Inhalt,  der 
teils  von  Eiter,  teils  von  Jauche,  die  mit  Eiterfiocken  und  Zerfallsprodukten 
des  Hirngewebes  untermischt  ist,  gebildet  wird.  Von  BaMerien  kommen  Strepto- 
coccus und  Staphylococcus  pyogenes,  Diplococcus  pneumoniae  u.  a.  sowie  viele 
Spezies  von  Anaeroben  (s.  oben)  vor.  Dunklere  Grün-  oder  Schwarzfärbung 
beruht  auf  Schwefeleisenbildung.    Die  Umgehing  des  Abscesses  ist  ödematös, 
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entzüiidlicli  erweicht.  Liegt  der  Herd  oberfläclilich,  so  kann  alsbald  eürige 
Meningitis  folgen.  Dehnt  sich  ein  Absceß  schnell  aus,  so  kann  er,  besonders 
wenn  er  im  Schläfenlappen  liegt,  in  die  Seitenventrikel  durchbrechen.  Pyo- 
cephalus  int.,  Meningitis  oder  Hirndrnck  können  zum  Exitus  führen. 

Ein  älterer,  größerer  Äbsceß  ist  meist  rundlich  oder  eiförmig  und  gewöhnlich 
soJifär,  da  multiple  Herde  meist  rasch  zum  Tode  führen.  Fa-  kann  sich,  je  nach 
seiner  Lage,  vorwölben  und  die  darüber  liegenden  Windungen  ]3latt  drücken. 
In  circa  einem  Monat  kann  sich  der  Absceß  durch  eine  weiche,  graurötliche 
Hülle,  eine  Granulationsgcwebsmembran  gegen  die  Umgebung  abschließen. 

Die  Glia  spielt  keine  Rolle  dabei,  wenn  auch  geringe  Verdichtungen  außen  um  die  Hülle 
vorkommen  können.    (Llt.  Anhang.) 

In  circa  2 — 3  Monaten  ist  die  Membran  fester  und  außen  fibrös,  während 
die  inneren  Schichten  oft  noch  von  weichem,  grauem  Granulationsgewebe 
gebildet  werden.  Später  wird  diese  Bnlgkapsel  noch  derber,  die  Innenfläche 
ist  glatt  wie  die  einer  C'vste.    Den  abgesackten  Absceß  kann  man  zuweilen  in  toto 


herausheben,  oder  er  fällt  gar  bei  der  Sektion  aus  der  encephalitisch  erweichten 
Umgebung  heraus.  —  Die  Größe  der  Abscesse  schwankt  zwischen  der  einer  Erbse 
und  einer  Faust.    Ln  Großhirn  werden  sie  naturgemäß  am  größten. 

Verf.  konnte  z.  B.  aus  der  rechten  Großhirnhemisphäre  eines  3jähr.  Ivnaben  mit  clironi- 
schem  Empyem  der  Pleura  einen  (mrkroskopisch  filn-ösen)  kleinfaustgroßen,  biiclUijen  Saek 
aus  der  umgebenden  weichen  Hirnmasse  lierausheben,  der  150  cljcm  dicklichen,  trüb-blaß- 
grünen, schleimigen  Eiter  enthielt.  Akute  Gehirnersclieinungen,  durch  entzündliches  Ödem 
bedingt,  traten  erst  zuletzt,  angeblich  spontan  auf. 

Verlauf:  Der  Absceß,  und  zwar  gilt  das  besonders  für  traumatische,  kann  viele  Jahre 
oder  dauernd  stationär,  latent  bleiben,  ohne  die  Hirnfunktion  wesentlich  zu  beeinträchtigen. 
Die  Eitersekretion  sistiert  schließlich  und  ist  bei  alten  Abscessen  überhaupt  gering.  Der  Inhalt 
ist  gelbgrüner  Eiter  oder  zäher,  schleimig-degenerierter  Eiter;  er  kann  sogar,  wenn  der  Herd 
nicht  groß  ist,  durch  Verkalkung  fester  und  niörtelartig,  krümelig  werden.  Em  älterer  Herd 
kann  aber,  selbst  wenn  er  einen  fibrösen  Balg  besitzt,  durch  fortschreitende  Vereiterung  des 
Balges  waclisen,  manchmal  auch  ganz  plötzlich  nieder  aufflackern,  was  oft  unter  Hilfe  eines 
Traumas,  mitunter  jedoch  auch  ganz  spontan  geschieht  (s.  d.  vorhin  erwähnte  Beobachtung 
des  Verf.);  es  bildet  sich  dann  um  ihn  eine  ausgedehnte  entzündliche  Erweichungszone. 

In  der  Umgehung  eines  Abscesses  können  zuweilen  bald  neue  Herde  entstehen. 

Der  Tod  erfolgt  fast  ausnahmslos,  wofern  nicht  eine  Operation  Hilfe  schafft,  entweder 
a)  durch  eine  frische  Infektion  der  umgehenden  Hirnsuhstanz,  eine  frische  Encephalitis,  die  durch 
Hirnödem  und  Hirndruck  tötet,  oder  b)  es  erfolgt  Durchhruch  des  Abscesses  in  die  Meningen 
oder  in  die  Hirnventrikel.  Der  Tod  tritt  im  Coma  unter  den  Erscheinungen  der  Vagus-  und 
Respirationslähmung  {Cheyne-Stokeaches  Atmen  usw.)  ein.  c)  Audi  Thromhophlehilis  der  Sinus 
kann  Gehirnabscesse,  besonders  solche  nach  chronischer  Otitis  purulenta,  komplizieren;  Lungen- 
abscesse  und  Pyämie  können  davon  ausgehen  und  den  Tod  herbeiführen. 

Selten  ist  eine  spontane  Entleerung  eines  Abscesses  nach  außen  (in  die  Nasenhöhle,  Pauken- 
höhle). 

(Lit.  über  Gehimaljsceß  bei  H.  Oppenheim,  Nothnagels  Spez.  Path.  u.  Ther.  Bd.  IX, 
Teil  I,  Abt.  .3  und  Ballance,  Some  points  in  the  Surgery  of  the  Brain,  London  1907.) 

3.  Chronische  Encephalitis.    Sklerose.    (Vgh  S.  1140.) 
Manche  rechnen  dazu  auch  die  progressive  Paralyse  (s.  S.  1133). 
Die  Sklerose  des  Gehirns  beruht  wohl  meistens  auf  primärem,  degenera- 
tivem oder  entzündlichem  Untergang  der  nervösen  Elemente,  wodurch  ein 
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WiicluTungsprozeß  in  der  Keuroglia  angeregt  wird,  der  zu  Verdichtung  dieses 
Stützgewebes  führt.  An  den  relativ  frisch  erln-ankten  Stellen  (Peripherie 
der  Herde),  die  weich,  gelatinös  sind,  sieht  man  ein  feines,  lockeres  Filzwerk 
gewucherter  Xeuroglia,  in  deren  Maschen  zum  Teil  noch  erhaltene,  zum  Teil 
degenerierte,  markhaltige  Fasern,  Myelintropfen,  Fetttröpfchen  und  Fett- 
körnchenzellen (vgl.  S.  1139)  liegen,  welch  letztere  mitunter  so  reichlich  sind, 
daß  sie  gelbe  Flecken  bedingen.  Kur  vereinzelt  treten  auch  Lymphocyten  in  der 
GUa,  in  den  Gefäßscheiden  und  in  der  Umgebung  der  Gefäße  auf.  Oft  sind 
die  Blutgefäße  hyalin  verdickt,  und  ihre  AVand  ist  besonders  in  den  frischen 
Stadien  zuweilen  kernreich.  Den  älteren  Stadien  entsprechen  meistens  ver- 
härtete, elastische  Stellen,  die  sich  wie  Gummi  oder  wie  zähes  Lcder  schneiden, 
wachsartig,  glasig  aussehen  und  sehr  verschieden  gefärbt  sein  können,  ziegelrot 
oder  graurot  oder  rein  grau,  manchmal  blaß,  fast  weiß  erscheinen.  Mila'osko- 
pisch  findet  man  ein  dichtes  Filzwerk  von  Gliagewebc.  in  dem  die  Nervenfasern 
und,  wenn  der  Herd  die  graue  Substanz  betrifft,  die  Ganglienzellen  entweder 
total  untergegangen  sind  oder,  was  häufig  ist,  sich  noch  einzelne  markscheiden- 
lose Achscncylinder  erhalten  haben.  Fettkörnchenzellen  in  geringer  Menge 
kann  man  auch  hier  noch  finden;  zum  Teil  liegen  sie  in  den  Ljmiphscheiden 
der  Blutgefäße. 

Manche  Autoren  untersclieiclen  eine  primäre,  von  der  Neuroglia  ausgehende  luid  zu 
Atrophie  der  nervösen  Elemente  führende,  und  eine  sel-undäre  Sklerose,  die  sich  an  deir  primären 
Untergang  der  Nervenelemente  anschließt. 

Bei  der  diftuscn  Sklerose  des  Goliiriis,  welche  selten  ist,  wird  ein  größerer  Teil  des  Organs, 
zuweilen  die  ganze  llirnoberfläche  ergriffen  und  zäh  wie  Leder.  Dabei  kann  hochgradige 
Atrophie  imd  Rinizeluncj,  Fältchiiig  der  ^llerosicrten  Teile  ausgebildet  sein.  Zuweilen  besteht 
ein  llj'drocephalus.  Nicht  selten  geht  der  Zustand  mit  Idiotie  oder  mit  motorischen  Reiz- 
erscheinungen (vor  allem  mit  Epilepsie)  einher.  —  Ätiologisch  kommen  kongenitale  und  acqui- 
rierte  Lues,  vielleicht  auch  Alkoholismus,  wahrscheinlich  auch  Meningitis  und  Encephalitis 
in  frühem  Alter  in  Betracht.  —  Es  gibt  auch  eine  diffuse  Sklerose  des  Gehirns  und  Riickenmarks, 
der  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  entspricht  (Heubner);  Lit.  bei  Haherfelda.  Spieler,  welche 
die  pathogenetische  Einheit  der  diffusen  und  der  tuberösen  Hirnsklerose  betonen.  Vgl.  auch 
Zingerle,  Lit.). 

Eine  besondere  Stellung  kommt  wohl  der  tuberösen  (hypertropliischon)  Sklerose  (und 
Gliose)  zu  (Bourneiille,  Harldegen).  Sie  betrifft  meist  Kinder  und  jugendliche  Individuen  {Neu- 
ralh  notiert  als  höchstes  Alter  35,  Vogt  37  J.),  die  meist  stärkere  Grade  von  Verblödung, 
in  einer  Anzahl  von  Fällen  aber  nur  geringe  Defekte  2Jsychiseher  Art,  stets  aber  Epilepsie  zeigten 
(ff.  Yogi). 

Die  Großhknhemisphären  werden  hier  und  dori  von  liarten,  öfter  weißUch  glänzenden 
oder  fleckig  grauweißen,  regellos  verteilten  Verdickungen  verbreitei-ter  Windungen  oder  mehr 
oder  weniger  umschriebenen  Knoten  eingenommen,  innerhalb  deren  die  Grenze  von  Rinde 
und  Mark  verwischt  ist.  In  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  finden  sich  harte,  unregelmäßige 
tumorartige  Prominenzen,  selten  größere  cucumscripte  Gliome  an  der  Innenwand  der  Seiten- 
ventrikel. Verf.  sah  das  auch  bei  einem  24].  Bäcker  mit  tub.  Sklerose  der  Großhirnrinde, 
multiplen  Ventrikeltumoren,  zahllosen  Nierentumoren,  Polyposis  Lntestini  und  multiplen  kleinen 
Hauttumoren.  Selten  werden  das  Kleinhirn  oder  andere  Teile  betroffen.  Die  Intumescenzen 
und  Tumoren  der  Ventrikel,  die,  wie  Fe;/,  in  einem  von  Herrn  CoUegen  Steinbiß  freundlichst 
überlassenen  Fall  (Fig.  633  b)  sah,  kastaniengroß  sein  können  (Histologisches  s.  S.  1166), 
bestehen  aus  gliösem  Gewebe,  in  welchem  die  nervösen  Elemente  stark  vermindert,  dagegen 
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atypische,  teils  an  Ganglienzellen,  teils  an  sehr  große  gliöse  Spinnenzellen  (Neurogliaastrozyten) 
erinnernde  Gebilde  enthalten  sind.  Auch  ausgedehnte  Verkalkungen  besonders  von  Gefäßen, 
in  Form  von  Zweigen,  Spangen,  Strahlen  und  Kugeln  kommen  in  denselben  oft  vor.  Wegen 
der  ganglienzellartigen  oder  zu  richtigen  Ganglienzellen  atisdifferenzierten  Gebilde  wählte 
Hmidcgen  die  Bezeichnung  GUoma  (jangliocelhdare,  die  auch  Ziefjkr  u.  a.  übernahmen  oder 
in  Neuroglioma  ganglionare  oder  GangUonewom  oäevGangliogUonemvm(s.  Schminche)  variierten. 
Man  sieht  alle  Übergänge  von  diffuser  Gliose  zu  gelegentlichen  richtigen  circumscripten  glioma- 
tösen  Tumoren  in  den  Ventrikeln.  Und  so  stellt  die  tuberöse  Sklerose  ein  interessantes  Mittel- 
dmg,  eventuell  Bindeglied,  zwischen  Jlißbildung  und  Geschwulst  dar;  man  gebraucht  vielfach 
auch  dafür-  den  Ausdruck  ,geschwulstai-tige  Mißbddung'.  Interessant  ist  die  Koinzidenz 
mit  multiplen  Niereugeschwülsten  (meist  eigenaitigen  Michgescliwülsten,  wnn  Luharscli  u.  Nucrn- 
herg  erwähnen,  auch  Verj.  in  obigem  Fall  und  6  anderen  von  W.  Fischer  im  Göttinger  Institut 
untersuchten  Fällen  sah,  —  s.  S.  864  —  ganz  selten,  wie  ün  Falle  de  Moniefs  vom  Charakter 
der  Xebennierentumoren  der  Xiere)  ferner  mit  multiplen  HerzgescJnvühten  (s.  Rhabdomyome 
des  Herzens,  dort  Lit.)  sowie  mit  einer  als  ^Epithelioma  sebaceum  disseminatura  bezeichneten, 
zuweilen  übrigens,  wie  in  der  obigen  Beobachtung  deslV/'/.'s,  mehr  Fibromen  entsprechenden 
Haidaffeliion  (Lit.  bei  Neurath  u.  H.  Vogt);  s.  auch  Kirpicznik. 
SMerose  bei  sog.  Hypertrophie  des  Gehü'ns,  s.  S.  1130. 

Bei  einer  besonderen  Ki'anklieit,  meist  des  jugendlichen  Alters,  die  mul- 
tiple, dissejninierte  Sklerose  {Sclerose  en  plaques)  genannt  wird,  entstehen  Herde 
meist  zugleich  im  Gehirn  (und  an  einzelnen  Hirnnerven)  sowie  im  Rückenmark 
(Sclerosis  cerebrospinalis  multiplex),  seltener  in  einem  von  beiden  allein.  Es 
bilden  sich  kleine  runde  oder  größere,  oft  auffallend  eckige  Herde,  welche  grau, 
graurosa,  blaßrosa  oder  graugelb,  fest  und  zäh,  wie  Gummi  schneidbar  und 
meist  trüb-glasig  sind.  Die  inselförmigen  Herde  können  sich  etwas  vorwöllien 
oder  im  IN'iveau  der  Nachbarschaft  liegen  oder,  was  häufiger  ist,  eingesunken 
sein.  Hier  und  da  erkennt  man  in  den  Herden  kleine  grauweiße  oder  gelbe  oder 
auch  rote  Striche,  welche  Gefäßen  entsprechen.  Manche  Herde  sind  erst  mikro- 
skopisch zu  erkennen.  Einzelne  Teile,  z.  B.  Pons  oder  Medulla  oblongata, 
können  auf  das  dichteste,  ja,  fast  ganz  von  Herden  durchsetzt  und  stark,  un- 
gleichmäßig, runzelig  geschrumpft  und  verhärtet  sein.  Die  größten  der  regellos 
verstreiden  Herde  liegen  meist  in  der  Marksubstanz  des  Gehirns  um  die  Ven- 
trikel herum. 

Am  Rückenmark  können  die  graublauen  Herde  schon  von  außen  durch 
die  zarten  Häute  durchscheinen.  Die  weiße  Substanz  ist  vorwiegend  Sitz  der 
Veränderungen.  Doch  ist  mitunter  auch  der  ganze  Querschnitt  eine  Strecke 
weit  grau  bis  graublau,  glasig  transparent,  wie  Gummi  schneidbar  und  be- 
deutend geschrumpft.  Unmittel))ar  darüber  und  darunter  kann  der  Quer- 
schnitt malo-oskopisch  imverändert  aussehen  oder  nur  wenige  Herde  zeigen. 
Überhaupt  ist  die  spnmgumse,  an  kein  lestimmtes  Fasersystem  gebundene  Ver- 
teilung der  Herde  außerordentlich  charakteristisch.  —  Ebenso  wie  manche 
Hirnnerven  (vor  allem  die  Optici,  bes.  das  Chiasma)  können  auch  die  Rücken- 
marks^^alrzeln  stellenweise  grau  sein. 

Betreffs  des  mikroskopischeti  Verhaltens  der  Herde  ist  zu  bemerken,  daß  sich  in  den 
aus  einem  dichten  Filz  von  Gliagewebe  mit  geringem  Kerngehalt  und  fehlenden  markhaltigen 
Fasern  zusammeneesetzten  Sklerosen,  wie  in  mehr  lockeren,  areolären,  siebartigen  Herden 
oft  noch  nackte',  markscheidenlose  AchsencyUnder  finden,  welche  oft  mattglänzend  und  spin- 
delig aufgetrieben  sind.  —  Der  langen  Persistenz  der  AchsencyUnder  (die  noch  jüngst  Bartels, 
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BieJsclwwsl:!j  und  Redlich  bestätigten)  schreibt  man  mit  Schnitze  den  Umstand  zu,  daß  selbst 
bedeutende  sklerotische  Herde  meist  keine  sekmidären  Degenerationen  oder  nur  solche  von 
unbedeutender  Ausdehnung  nach  sich  ziehen,  weil  eine  wiakliche  Zerstönmg  von  Leitungs- 
bahnen nicht  stattfindet.  —  Im  übrigen  herrscht  über  die  Histogenese  der  multiplen  Sklerose 
bis  in  die  neueste  Zeit  die  größtmögliche  Verschiedenheit  der  Ansichten.  Borst,  Goldscheider 
imd  Bälient  halten  den  Prozeß  für  eine  durch  vaskuläre  resp.  perivaskuläre  Entzündung  ver- 
ursachte Markscheidenerkrankung  (Myelinzerfall),  oder  es  ist,  wie  sich  Borst  neuerdings  aus- 
drückt, der  Ausgangspunkt  der  laankhaften  Veränderungen  ini  Nervensystem  in  Veränderungen 
des  Gefäßsystems  mit  folgenden  Störungen  der  Lymphcirculation  zu  erblicken.  An  diese 
schließt  sich  eine  reaktive  Gliawucherung  an.  Das  Anfangsstadiuin  stände  also  dem  Bild  einer 
multiplen  akuten  Encephalitis  oder  Myelitis  nahe. 

Ätiologisch  werden  voraufgegangene  akute  Injektionskrankheiten  verschiedenster  Alt 
(Marie)  und  vor  allem  chronische  Intoxikation  mit  Metallgiften  (Oppenheim),  ferner  auch  Kohlen- 
oxydvergiftung,  Puerperium  (Bälient)  und  auch  Traumen  (Mendel)  verantwortlich  gemacht,  was 
freihch  nicht  so  leicht  verständlich  ist  wie  die  Einwü-kung  eines  infektiösen  oder  toxischen,  auch 
für  das  Puerperium  suijponierten  Agens.  Auch  S^'jjhilis  wird  beschuldigt  (Catola,  Perriti- 
Parisot).  —  Strümpell,  Ed.  Müller  u.  a.  halten  dagegen  das  Leiden  für  ein  in  der  Anlage  be- 
gi'ündetes,  endogenes,  während  Oppenheim,  der  zuerst  zeigte,  daß  sich  manche  Fälle  bis  in  die 
früheste  Kindheit  zurückdatieren  lassen,  kongenitale  Entwicklungsanomalien  nur  für  ein  dis- 
ponierendes, nicht  aber  für  das  essentielle  ursächliche  Moment  hält.  (Lit.  bei  Ed.  Müller,  Borst). 

So  willkürlich  wie  die  Verteilung  der  Herde,  so  wenig  einheitlich  ist  das  kliidsche  Bild. 
In  t^-jnschen  Fällen  besteht  folgender  Symjitomenkomplex  (Charcot):  Motorische  Schwäche, 
meist  mit  Muskelrigidität  verknüpft,  spastisch-paretischer,  oft  torkelnder  Gang,  Intentionszittern, 
Nystagmus  (rhythmische  Zuckungen,  eventuell  Raddrehung  der  Bulbi),  partielle  Opticiisatrophie 
(ühthoff),  skandierende  Sprache  (die  Worte  werden  zerhackt).  Dazu  können  sich  apoplektische 
Anfälle  und  Abnahme  der  Intelligenz  gesellen.    Oft  pflegt,  der  Bauchreflex  früh  zu  schwinden. 

I^Auch  bei  der  Paralysis  agitaiis.  Parkinsonscher  Krankheit,  Schüttellähmung,  einer 
Krankheit  des  liöheren  Alters,  wurden  sklerotische  Prozesse  im  Zentralner\'ensystem,  vorwiegend 
in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  beobachtet,  und  zwar  Herde  um  die  kleinen  Gefäße,  älmhch 
wie  sie  bei  senilen  Prozessen  vorkommen.  Die  Dignität  dieser  u.  a.  von  Redlich  beschriebenen 
Veränderungen  ist  aber  durchaus  fraglich;  vgl.  Oppenheim,  Lit.  —  Angaben  über  angebliche 
Beziehungen  zu  den  Epithelkörperchen  s.  bei  diesen  S.  348. 

(Bei  Alkoholikern  sahen  Marchiafava  und  Bignami  auf  den  Balken  beschränkte  sklero- 
tische Herde,  welche  aus  Degenerationsherden  hervorgingen.) 

V.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  des  Gehirns. 
1.  Tuberkulose  des  Gehirns. 

Von  dem  Vorkommen  kleiner  (miliarer)  Tnberkel  in  der  Hirnsiibstanz, 
welche  hei  tuherhdöser  Meningitis  auftreten,  war  bereits  auf  S.  1117  die  Rede. 
Gelegentlich  entstehen  auf  diese  Art  auch  größere  Tuberkel  des  Gehirns,  selten 
in  erheblicher  Menge,  in  allen  Hirnteilen.  Häufiger  kommen  letztere,  die  man 
auch  Solitär-,  besser  Konglomerattuberkel  nennt,  aber  unabhängig  von  einer 
Erkrankung  der  Meningen  in  chronischer  Weise  wohl  dadurch  zustande,  daß 
Tuberkelbacillen  mit  dem  Blut  in  die  Gehirnsubstanz  gelangen,  woselbst  dann 
ein  tuberkulöser  Herd  provoziert  wii'd. 

Die  Konglomerattuberkel  bilden  meist  rundliche,  sphärisch  geformte  oder  mit 
Höckern  versehene  Knoten,  welche  solitär  oder  in  der  Regel  multiipelyoxkommen. 
In  der  Rinde  können  sie  zuweilen  unregelmäßig  eckig  (ähnlich  wie  Gummen) 
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aussehon.    Sie  eri'eicheu  Erisen-.  Hühnern-  bis  Apjelgröße  (Fig.  632).    Klinisch 
machen  sie  die  Krsehcinungen  des  Tumor  cercbri  (s.  S.  1171). 

Allere  Kuolen  sind  in  der  Hauptmasse  kasiy, 
von  hellgrünliclier  Fäiijung,  ziemlich  lest.  Die 
käsigen  Massen  sind  anf  der  Schnittfläche  häufig 
in  verschiedenen  Richtungen  unregelmäßig  sireißg 
oder  auch  hier  und  da  mit  einer  Andeutung  von 
konzentrisclier  Streifung  versehen.  Solange  der 
Knoten  sicli  vergrößert,  sieht  man  außen  eine  rot- 
graue oder  graue,  weiche,  relativ  sehmale  Zone  von 
Grmiulationsgeieebe,  in  welchem  zahlreiche  miliare 
xmd  konglomerierte  Tuberkel  (Resorptionstuberkel) 
liegen  und  mitunter  reichlich  Tuberkelhaeilh  n  zu 
finden  sind.  In  dieser  Zone,  welche  sich  allmählich 
in  die  Gehirnsubstanz  verliert,  schreitet  die  tuber- 
kulöse Granulationsgeschwiüst  fort.  —  In  sehr 
späten  Stadien  ist  die  Zone  von  tuberkulösem  Gra- 
nulationsgewebe nicht  mehr  vorhanden;  sie  hat 
sich  in  fibrilläres  Binderjeuehe  umgewandelt,  wel- 
ches den  total  käsig  zerfallenen  Konglomerat - 
tuberkel  umgibt  und  außen  ziemlich  scharf  gegen 
die  benachbarte  sklerotische  oder  enoeichte  Hirnsubstanz  abgi'enzt;  letzteres  ist  der  Grund  füi' 
die  leichte  Enukleierbarkeit  der  Tuberkel  Ijei  der  Sektion.  Bacillen  sind  in  späten  Stadien 
oft  tinktoriell  nicht  mehr  nachzuweisen. 

Die  alten  lüioten  lassen  sich   leicht  im   ganzen   herausheben;   wenn   die  Erweichung 
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Fig.  631. 
Randpartie  von  einem  solitären  Kon- 
slomerattulierkel  des  (Jehitns  eines  drei- 
iälirii^en  Kindes,  a  Homogenes  käsiges 
t'entrura;  in  der  Peripherie  (6)  Granu- 
lationsgewebe mit  Blutgefäßen  und  Tu- 
berkeln (hell)  mit  Riesenzellen  (dunkle 
Stellen  in  den  Tuberkeln).   Schw.  Vergr. 
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Fig.  632. 
Mächtiser  Konglonierattubcrkel 

in  der  rechten  Hemisphäre  des  Kleinhirns  und  im  Rons,  von  einem  öjähr.  Mädchen;  schräger 
Horizontalschnitt.  (Schädelumfang  .52  cm,  Ventrikelinhalt  40()  cbcm  klare  Flüssigkeit;  starker 
Hinidnick  Diastase  der  Coronaniaht,  Stauungspai^ille,  Einjiressung  von  Klemhirnteilen  in 
das  Foram'.  magnum;  erfolglose  Lumbalpunktion.  Kleinhirnsyniptome  seit  IV,  Jahr).  PPons. 
Z)Dura     4&Art.  basilaris.    IV.  T™<.  =  vierter  Ventrikel.     Beob.  aus  Breslau.    7,  nat  Gr. 


1162  Kervensystem.  —  Krankheiten  der  Gehimsubstanz. 

in  der  Umgelmng  bedeutend  ist,  kann  der  Konglomerattuberkel  beim  Manipulieren  bei  der 
Sektion  sogar  von  selbst  herausfallen  (wie  manche  Sarcome). 

Durch  Erweichmg  und  Yerfiüssigung  der  tuberkulösen  Knoten  können 
Alscesse  mit  käsigem  oder  gelbgrünem  Eiter  entstellen.  Man  muß  dann  die 
Wand  mikroskojjisch  nachsehen. 

Große  Conglomerattuljerkel  treten  am  häufigsten  hei  juyendlichen  Individuen  auf,  be- 
sonders bei  Ivindern  mit  LjTnphdrüsentuberkulose  (S.  159  u.  ff.).  Sie  können  sich  schnell  ver- 
größern, aber  auch  lange  stationär  Ijleiben.  —  Liehlingssitz  sind  die  hasalen  Teile  des  Gehirns, 
Cerebellum,  Pons  und  basale  Teile  der  Rinde  des  Großhirns.  Die  Bevorzugung  des  Kleinhirns 
(s.  Fig.  632)  bringt  oft  Kompression  der  Vena  magna  Galeni  mit  folgender  venöser  Stauung 
oder  durch  Kompression  des  Aquaeductus  Sylvii  Behinderung  des  Abflusses  der  VentrUiel- 
flüssigkeit  mit  sich ;  starker  Hydrops  ventriculorwm  ist  die  Folge.  Unter  dem  gesteigerten  Hirn- 
druck kann  sich  der  kindliche  Schädel  stark  ausdehnen  (Fontanellen  und  Nähte  klaffen).  — 
Lokale  oder  ausgebreitete  Tuherlulose  der  Meningen  kann  sich  ansehließen. 

2.  Syphilis  des  Gehirns  und  der  zarten  Hirnhäute. 

Die  durch  Syphilis  her\'orgerufenen  Veränderungen  des  Gehirns  gehen  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  von  den  Meningen  aus. 

a)  Der  Tj^nis  der  Hii-nsyi)hilis  ist  die  basale  gummöse  Meningüis.  Sie 
besteht  entweder  in  Bildung  umschriehener  solitärer  oder  multipler  spezifischer 
Entzündungsherde  oder  in  einer  mehr  diffusen  spezifischen  Gewebsbildung  in 
den  Häuten.  Das  gummöse  Gewebe  ist  anfangs  sulzig,  gallertig  oder  zeiheich; 
dann  verkäst  es  hier  und  da  oder  wird  schwielig-fibrös.  Es  ist  sehr  hinfällig 
und  kann  total  verkäseji;  häufiger  wandelt  es  sich  jedoch  fleckweise,  teils  Msig 
(gelb),  teils  specliig  (grau),  teils  schwielig  (weiß)  um,  während  an  anderen  Stellen 
noch  eine  frische  Wucherung  zu  konstatieren  ist.  Das  die  Meningen  infiltrierende 
gummöse  Gewebe  bewirkt  eine  feste  VerwacJisung  der  Häute  mit  den  davon 
bededien  Hirnteüen  und  kann  in  die  Himsubsianz  eindringen.  In  schweren 
Fällen  bedeckt  eine  dicke,  undm'chsichtige  Schwarte  die  basalen  Gebilde,  ver- 
hüllt wie  ein  dichter  Schleier  die  Hirnnerven  und  die  Blutgefäße. 

Die  gummöse  Xeulnldung  dringt  auf  das  Epineurium  der  Hirnnerven  vor  und  infiltriert 
die  Adventitia  der  Blutgefäße.  Die  Nerven,  vor  allem  oft  die  Optici  und  Ocuhmotorii  werden 
dadurch  verdickt,  später  nicht  selten  zm-  Atrophie  gebracht.  Klinisch  sind  Lähmungen  oder 
Paresen  eines  Augenmuskelnerven,  vor  allem  eines  oder  beider  Oculomotorü  oder  von  Zweigen 
derselben  besonders  oft  zu  beobachten.  —  Die  an  den  Arterien  hervorgerufenen  Veränderungen 
bestehen  meist  in  einer  Periarteriitis  und  Mesarteriitis  syph.,  sowie  in  Endarteriitis  mid  können 
mit  gummösen  Nekrosen  einhergehen  (Näheres  bei  Arterien  S.  80  u.  s.  Heulner,  Nonne,  Luce, 
Lit.).  Dadurch  kann,  oft  unter  Hinzutritt  einer  Thrombose,  Verschluß  von  Gefäßen  entstehen, 
der  dann  herdförmige,  oft  sehr  ausgedehnte,  nicht  spezifische  Gehu-nverändenmgen,  vor  allem 
weiße,  seltener  rote  Erweichung  nach  sich  zieht.  Dem  Verschluß  einer  A.  fossae  Sylvii  (relativ 
häufig)  folgt  Hemiplegie. 

Es  sei  hier  noch  emmal  hervorgehoben,  daß  auch  eine  Arteriitis  einer  ciixumscripten 
Gefäßstrecke,  z.  B.  an  der  Basilaris,  die  einzige  syphilitische  Veränderung  am  Gehirn  sein 
kann.  —  Hyaline  Entartung  der  kleinen  cerebralen  Ar-terienästchen  mit  folgenden  klemen  Er- 
weichungsherdchen  ist  relativ  selten,  aber  schon  in  den  frühesten  Stadien  der  Lues  beobachtet 
worden  (vgl.  Sturslerg). 

b)  Größere  circnmscripte  Gummata  nehmen  in  der  Regel  ihren  Ursprung 
von  einer  gummösen  Meningitis.  Die  gummöse  Wucherung  wächst  von  den 
Häuten  in  continuo  als  sehr  um-egelmäßig  gestalteter,  oft  multipler  Knoten 


Infektiöse  Gramilatioiisgeschwülste  des  GeliLms,  Syphilis.  1163 

geschwulstartig  in  die  Hirnsubstanz  liineiii.  Die  Knoten  können  ))ohnengroß 
werden.  Sie  bevorzugen  die  Basis.  Seltener  entstehen  in  der  Regel  multiple 
Gummen  von  vornherein  in  der  liirnsubstanz,  z.  B.  in  den  Centralganglien. 
Sonst  sind  auch  solche  Stellen  prädisponiert,  die  am  leichtesten  Traumen 
ausgesetzt  sind  {Tirchoiv).  Das  Kleinhirn  erkrankt  (im  Gegensatz  zur  Tuber- 
kulose) nur  sehr  selten. 

Die  Gummen  sind  je  naeli  dem  Alter  verschieden;  in  fnllmi  Stadien  sind  sie  im  ganzen 
graurot,  weich,  gallertig  oder  im  Kern  weich,  weißlich,  in  der  Peripherie  graurot,  gallertig. 
Später  werden  sie  fester,  sind  auf  dem  Durclisclmitt  wie  blasses  Fleisch  gefärbt  und  von  un- 
regelmäßigen, oft  landl^arlenartig  Ivnfluierenckn,  häufig  eckig  konturierten,  gelben,  trockenen, 
elasUschen,  käsigen  Einsprengungen  durchsetzt.  Die  sklerotisch- fibröse  Umwandlung  des  zell- 
reichen Gewebes  und  die  Terküsung  gehen  nebeneinander  her;  sehr  selten  kommt  es  wie  bei 
SoUtäituberkehi  zu  einer  totalen,  gleichmäßigen  Verkäsung  des  ganzen  Knotens,  vielmehr 
besteht,  wenn  auch  das  Centrum  ganz  verkäst  ist,  in  der  Peripherie  meist  noch  eine  breite  Zone 
von  grauer  bis  graurötlicher  Farbe  und  durchscheinender  Beschaffenheit,  die  sich  allmählich 
in  der  Umgebung  verliert.  Abkapselung  wie  bei  alten  Solitärtuberkeln  ist  selten.  —  Die  um- 
gebende Hirnsiibstam  kann  in  breiter  Zone  erweicht  sein,  oder  sie  ist  leicht  sklerosiert.  —  Die 
iveichen  Häute  über  einem  Gumma  pflegen  oft  mit  der  Dura  innig  zu  verwachsen. 

Mikroskopisch  bestehen  die  giMuen  Stellen  aus  kurzen,  schmalen  Spindelzellen  und  aus 
verschiedenartigen  Rundzellen  (Lymphocyten  und  Plasmazellen),  sowie  aus  einem  Anteil 
epithelioider  Zellen,  welche  oft  granulär,  trüb  sind  und  wenig  schöne  Kerne  zeigen  (krankhaft 
aussehen).  Auch  kann  man  vereinzelte  Riesenzellen  sehn  (nur  ausnahmsweise  viele).  Die 
käsigen  Massen  zeigen  in  einer  körnigen  Grandmasse  verkümmei'te  Kerne,  Kemtrümmer 
und  Fettkörnchenzellen  (s.  Abbild,  bei  Muskeln). 

c)  Bei  S)i)hilitischen  entwickelt  sich  auch  zuweilen  eine  Endarterütis  obliterans  der 
basalen  Gehiniarterien  (s.  S.  80)  oder  eine  echte  gummöse  Arteriitis  ohne  Meningitis  gummosa. 
Man  spricht  hier  von  arteriitischer  Form  der  Hirnsyphilis  (vgl.  Nonne).  Ihre  große  Gefahr  liegt 
in  der  eventuell  folgenden  Blutsperre  und  konsekutiven  Hirnerweichung.  Thrombose  der 
gummös  veränderten  Ä.  basilaris  (Lit.  bei  Saathoff j  kann  plötzlichen  Tod  veranlassen. 

S>'phUitische  Affektionen  des  Gehüns  treten  am  häufigsten  mnerhalb  der  ersten  Jahre 
nach  der  Infektion  (so  z.  B.  lag  die  Infektion  in  dem  Fall,  über  den  Strasmann  berichtet,  mit 
Nachweis  von  Spirochäten  bei  Heubnerscher  Endarterütis,  nur  IJahr  zurück),  nur  noch  selten 
nach  dem  10.  Jahr  post  infectionem  auf  (Naunyn,  s.  bei  Oppenheim). 

Differentialdiagnose  zwischen  Tuberkel  luid  Gummi  (Allgemeines  s.  bei  Muskehi). 

Tuberkel  sitzen  meist  tief  und  sind  sphärisch  geformt,  mehr  abgegrenzt  gegen  die  Um- 
gebung, mehr  in  toto  käsig  und  dann  grünlich,  haben  einen  grau  durchscheinenden,  schmalen 
Saum  von  Granulationsgewebe,  in  welchem  oft  schon  makroskopisch  miliare  Tuberkel  zu  er- 
kennen sind,  erweichen  zuweilen  eitrig,  smd  meist  viel  größer,  kommen  oft  Ijei  lündern  vor.  — 
Sie  werden  charakterisiert,  durch  den  Befund  von  Tubcrkelbacillen.  Ohne  diesen  Nachweis 
kann  die  Unterscheidung  von  Gumma  zuweilen  unmöglich  sein.  Stets  ist  auch  der  Befund  der 
übrigen  Organe  zu  berücksichtigen.  Auch  in  den  weichen  Häuten  in  der  Umgebung  und  auch 
an  der  Dura  muß  man  nach  miliaren  Knötchen  suchen. 

Gummen  sitzen  meist  oberflächlich,  im  Zusammenhang  mit  den  Meningen,  suul  häufig 
eckig,  unregehnäßig  gestaltet,  mehr  flächenartig  ausgebreitet,  weniger  scharf  gegen  die  Um- 
gebung abgegrenzt,  häufig  speckig,  nur  partiell  gelblich-käsig,  haben  emen  breiten  Saum 
von  Granulationsgewebe,  in  welches  nicht,  wie  so  oft  bei  Tuberkehi,  käsige  Knötchen  hinein- 
rao-en,  neigen  meist  wenig  zu  Erweichung  (obwohl  das  auch  vorkommt  und  zu  Cystenbildung 
führen  kann),  sind  häufiger  klein  und  kommen  öfter  bei  Erwachsenen  vor.  Zuweilen  lassen 
sich  in  frühen  Stadien  Spirochäten  nachweisen. 
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Oiiuimeii  unterscheiden  sich  von  Geschwülsten  u.  a.  durch  die  größere  käsige  Verändeiimg, 
weniger  distinkte  Oberfläclie,  weniger  vollkoniniene  Erhaltung  ihrer  zelligen  Elemente;  die 
Zellen  und  Kerne  sehen  kümmerlich  aus.  Goldzieher  (Lit.)  fand  in  einem  Fall  ungeheuren 
Reichtum  von  Plasmazellen,  was  in  Geschwülsten  hier  nicht  vorkommt. 

3.  Aktiiiomykose  ist  selten  und  kommt  meist  in  Form  eines  Abscesses,  seltener  eines 
Tumors  vor.  Die  Basler  Sammlung  besitzt  das  Präparat  eines  akt.  Abscesses  im  1.  Crus  cerebri 
ad  pontem  von  einer  34iähr.  Frau  mit  Akt.  des  Unterkiefers,  Jochbeins,  des  retropharjTigealen 
Gewebes,  der  Schädelbasis  und  Dura  und  Meningen.  Vgl.  auch  die  Beob.  des  Verf.  auf  S.  1082. 
—  4.  Lepra  ist  sehr  selten  (Lit.  bei  Stahlherg). 

VI.   Geschwülste  des  Gehirns. 

1.  Geschwülste,  welche  für  den  nervösen  Centralapparat  (einschließlich  der 
Retina)*)  spezifisch  sind. 

Das  Gliom  ist  die  häufigste  Gesehwulst  des  Gehirns  und  besteht,  abgesehen 
von  sehr  zartem  bindegewebigem  (mesenchymalem)  Stützgewebe  und  Bhit- 
gefäßcn,  aus  gewucherter  ^NTeuroglia,  der  spezifischen  Stützsubstanz  des  Central- 
nervensystems. 

Das  gesamte  Nervengewebe  ist  eUodermaler  Abkunft,  entsteht  aus  dem  embryonalen 
MeduUaiTohr:  dieses  besteht  aus  ursprünglich  gleichartigen  embryonalen  Epühehelkn,  die 
sich  dann  hi  NeuroMasten  (Stammzellen  der  eigentlichen  nervösen  Elemente)  imd  die  pfeiler- 
artigen schlanken  Siiongiobkislen  (Mutterzellen  des  Stützgerüstes,  der  Neuroglia)  differenzieren. 
Die  Neuroglia  besteht  aus  Gliazellen  und  Gliafasern.  Es  gibt  zwei  Arten  von  Gliazellen.  1.  Die 
E-pendymzellen,  die  den  ursprünglichen  embryonalen  epithelialen  Charakter  bewahrten.  Eigent- 
lich sind  es  dicht  aneinanderliegende  Leiber  von  Spongioblasten.  2.  Die  stern-  oder  spinnen- 
förmigen  Neurogliazellen,  Astrosyten,  mit  rundlichem  oder  poljTnorphem  Kern  und  schwer  er- 
kennbarem Zellleib,  der  von  starren  Fasern  durchzogen  wird,  the  keine  eigentlichen  Zellaus- 
läufer darstellen  (s.  S.  1140  Anmerkung). 

[Auf  die  interessante  Frage,  ob  bei  der  Bildung  der  Stützsubstanz  des  Centralnerven- 
systems  außer  der  ektodermalen  Glia  auch  ein  mesodermaler  Anteil  —  Mesoglia  —  beteiligt 
ist  (Robertson),  kann  hier  nicht  eingegangen  werden  (Lit.  bei  Scaffidi).] 

*)  Auch  für  die  Gliome  der  Retina,  die  nur  im  kindlichen  Alter  und  sein-  oft  angeboren 
(nicht  selten  doppelseitig)  und  mitimter  auch  als  familiäres,  erbliches  Leiden  vorkommen, 
und  die  man  früher  gern  zu  den  Rimdzellensarcomen  mit  perivaskulärer  Anordnung  rechnete, 
ist  die  in  manchen  Fällen  schwer  nachweisbare  Zugehörigkeit  zu  den  uahren  Gliometi  und  die 
gleiche  ektodermale  Abstammung  von  verschiedenen  Autoren  betont  worden  (Wintersteiner, 
Grceff,  Axenjeld).  Für  die  Entstehung  dieser  rasch  wachsenden,  in  den  Glaskörper  hinein- 
wichernden,  dem  Opticus  folgenden  oder  die  Sklera  durchbrechenden  Gliome  ist  die  Annahme 
einer  embryonalen  Grundlage  walu'scheinlich;  man  findet  dabei  nicht  selten  auch  andere  Miß- 
bildungen des  Auges  (vgl.  Bergmeister).  Wintersteiner  bezeichnete  als  Neuroepitheliome  solche 
Gliome,  in  denen  sich  auch  epithelartige,  häufig  zu  Rosetten  angeordnete  ZeUen  finden,  die 
er  von  Versprengimgen  von  Z(  Uen  der  äußeren  Kömerschicht  ableitete  und  für-  gleichwertig 
mit  auf  nieth'igcr  Entwicklungsstufe  stehen  gebliebenen  Stäbehen  imd  Zapfen  hielt.  Stein- 
haus hält  dagegen  diese  Epithelien  für  in  die  Retina  emgeschlossenes  ,primitives''  Epithel  (vgl. 
S.  1166),  das  sich  zu  Hohlkugeln  (jenen  Rosetten)  anordne,  und  aus  dem  sich  weiterhm  auch 
Glia  (sow'e  Nen-enzellen)  entwickeln  könnten.  Greeff,  der  neben  Gliazellen  auch  Ganghenzellen 
darin  fand,  spricht  von  Neuroglioma  gangUonare.  Wehrli  hält  die  Centra  der  Rosetten  für 
Gefäßchen  mit  degenerierter  Wand.  —  Gliome  werden  auch  an  Nervenstämmen  des  Gehirns, 
Rückenmarks,  sowie  aucli  an  peripheren  Nerven  beobachtet.  Über  Gliome  der  Nebenniere 
s.  S.  802.  Lungengliome,  lUe  er  als  hämatogen  verschleppt  anspricht,  beschrieb  Ashinazy  bei 
einem  Hemicephalen.    Gliome  der  Hypophysis  s.  HaberfeJd  (LiK). 


Geschwülste  des  Geliiins,  Gliome. 


1165 


Die  iiiikroskü])isclicii  Bilder  der  Gliome  verlialteii  sich  verschieden.  Gelien  wir  von 
der  von  C.  ^^'ciyert  interpretierten  normalen  Strnktnr  der  Nenroglia  —  Zellen  ohne  Aus- 
läufer, in  einem  sie  durchziehenden  und  unispinnoiden  Faserfilz  von  Zwischensubslans  zerstreut 
—  aus,  so  finden  wu'  znweden  Gliome,  die  damit  im  wesentlichen  übereinstimmen  {zdlarmes 
Gliom),  obwohl  sich  auch  stets  Gliazellen  finden,  die  im  Gegensatz  zum  normalen  Verhalten 
(wenigstens  wie  Weiyert  dieses  auffaßt)  ynit  Ausläufern  versehen  sind.  (it/aWo/'(/färbung  ist  zu 
empfehlen.)  In  den  Faserfilz  sind  die  für  gewöluilich  kleinen  rundlichen  Gh'afeme  eingestreut, 
welche  von  wenig  Protoplasma  umgeben  sind.  Die  Fäserchen  sehen  oft  eigentümlich  starr 
imd  vielfach  geknickt  aus  (färben  sich  hn  van  Gi'('so?i-I<"iirbung,  im  Gegensatz  zu  dem  sieh  rot 
färbenden  kollagenen  Bmdegewebe,  (jelh).  Von  der  Umgebung  der  BlutgefälSe  strahlen  nicht 
selten  geschwungene  Faserbüschel,  seltener  säulenartige  Zellen  ^PfeUerzellen,  s.  1166)  aus 
(sog.  Strahlenkronen).  In  manchen  Gliomen  heiTschen  die  mit  Ausläufern  versehenen  Gliazellen, 
sog.  Spinnenzellen  oder  Asirocyten,  ganz  vor  {Aslrome,  v.  Lenhossek),  wobei  die  sich  verfil- 
zenden Ausläufer  zum  grölSten  Teil  den  Faserfilz  der  Zwischensubstanz  bilden.     Die  Größe 


Fig.  633  a. 

tiefäßreiches  Gliom  des  Gehirns  mit  Blutungen,  NekTOse,  Verfettung,  Erweichung,  allmählich 
in  das  normale  Gewebe  übergehend.  Frontalschnitt  durch  das  Stirnhirn.  Die  Geschwulst  fußt 
im  Balken  (lieiderseits  von  diesem  die  Vorderhörner  der  Seitenventrikel)  und  setzt  sich  in 
beide  Henrisphären  fort.  46iähr.  Mann.  "/^  nat.  Gr.  Nach  dem  in  lU';,j  Formalinlösung  ge- 
härteten Präparat.     Beob.  d.  T'cr/.'s  in  Basel. 


der  Astrocyten  ist  eine  wechselnde;  so  spricht  man  von  Lang-  und  von  Kurzstrahlern  und 
auch  von  Monster- Gliazellen.  —  Andererseits  ist  auch  das  relative  Verhältnis  von  Zellen 
und  Faser  filz  an  sehr  ivechselndes;  manchmal  prävalieren  die  Zellen  vollkommen  wie  bei  Sar- 
comen  (zellreielies  Gliom,  auch  ungenau  Gliosarcom  —  s.  S.  1167  —genannt).  Dabei  können 
die  Formen  von  Astrocyten,  selbst  von  Monster-Gliazellen  mit  Ausläufern  vorherrschen,  oder 
die  Zellen  sind  protoplasmaarm,  dicht  und  ohne  Ordnung  gelagert  mit  rundlichem,  eiförmigem 
oder  länglichem  großem  Kern,  reich  anChromatinkörnchen,  häufig  mit  Kernteilungen,  dh-ekten, 
der  normalen  Glia  fremden,  und  indnekten ;  die  Ausläufer  resp.  die  faserige  Zwischensubstanz 
ist  um  so  spärlicher,  je  reichlicher  die  Zellen  sind,  und  kann  vielfach  selbst  ganz  fehlen;  letztere 
Formen  sind  von  gewöhnlichen  i?(/»f^  oder  Spindelzellsareomen  nicht  immer  leicht  zu  unterschei- 
den.—Den  scheinbaren  Widerspruch  zwischen  den  mehrnach  dem  T}'pus  der  normalen  Glia  ge- 
bauten Gliomen  und  den  Astrocytengliomen  (welch  letztere  Ijesonders  Stroehe  mit  der  Mal- 
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hnjschen  Methode  genau  studierte)  erklärt  mau  auf  Grund  der  Weigertschen  Neurogliafärbung 
(Storch  u.  s.  auch  Bonome)  so,  daß  in  den  oft  nur  aus  gr-oßen  Gliazellen  mit  Ausläufern  be- 
stehenden Gliomen  die  chemische  Differenzierung  der  Zidschcnsubstam  infolge  rapider  Zell- 
teilung noch  nicht  heendet  sei;  in  der  normalen  Glia  dagegen,  in  der  Spinnenzellen  nicht  vor- 
handen sind,  differenzieren  sich  die  Gliafasern  (die  Zwischensubstanz)  von  der  protoplasma- 
armen filiazelle,  und  so  kann  es  auch  bei  manchen  Gliomen  stellenweise  oder  vonviegend  der 
Fall  sein. 

Wiederholt  beobachtete  man  auch  Gliome,  in  welchen  Zeüen  von  epithelialem  Charakter, 
teils  dem  Ependymepithel  entsprechend  einschichtig,  teils  wie  das  embryonale  Nemalrohr- 
epithel  mehrschichtig,  zu  Kanälen,  Schliiuchen,  Cysten,  Rosetten  formiert,  einen  Bestandteil 
bilden.  Zum  Verständnis  dersell)en  ist  daran  zu  erinnern,  daß  das  Stützgewebe  des  Central- 
nervensystems  aus  S/jiWieZ  hervorgeht  (s.  S.  1164)  und  an  manchen  Stellen,  so  um  den  Central- 
kanal  und  an  dem  Epend}Tnepithel  der  Ventrikel,  dauernd  diesen  Charakter  behält,  während 
es  sich  zum  größeren  Teil  zu  Stützzellen  der  nervösen  Substanz  weiter  entwickelt.  Es  gibt 
auch  jasl  reine  oder  ganz  rein  epitheliale  (vgl.  S.  1121)  und  yliomaiöse  Tumoren  mit  epithelialen 
Bildungen  darin,  die  in  den  Ventrikeln  ihren  Ausgang  nehmen.  Verf.,  Muthmann  und  Sauer- 
beck  (Lit.)  beschrieben  ein  zellreiches,  zunächst  als  perivasculäres  Sarcom  imponierendes  GUom 
ausgehend  vom  Ependjin  des  IV.  Ventrikels  (s.  Fig.  620),  das  eine  Zwischenstufe  zwischen 
den  rein  epithelialen  Geschwülsten  des  Nervensystems  und  den  Astromen  darstellt,  indem  sich 
die  Geschwulst,  abgesehen  von  Blutgefäßen  und  spärlichen  bindegewebigen  Zügen,  ausschließ- 
lich aus  spongioblastenartigen  sog.  PfeilerzeUcn  zusammensetzte,  die  sieh  oft  sirahlcnartig  um 
Gefäße  gruppierten  und  die  bei  der  normalen  Gliabildung  dadurch  entstehen,  daß  die  Epithel- 
seilen auf  der  basalen  Seite  einen  langen  Fortsatz  erhallen.  Teilen  sich  solche  Fortsätze  weiter, 
so  entsteht  die  eigentliche  Gliazelle,  der  Ästrocyt;  Saxer  {Bittorf,  Borst  u.  a.)  halten  es  für  denk- 
bar, daß  letzterer  bei  Geschwulstwucherung  durch  Entdifferenzierang  wieder  umgekehrt  epi- 
theliale Formen  annehmen  könne,  was  dann  die  Annahme  einer  embryonalen  Keimversprengimg 
beim  Vorliandensein  epithelialer  Formationen  überflüssig  mache;  Hart,  Eihbert,  Landau  (Lit.) 
erkennen  eine  solche  Rückdifferenzierung  von  voll  ausdifferenzierten  Gliaelementen  aber  nicht  an. 

i^julere  zellreiche  Gliome,  welche  Verf.  als  kastaniengroße  Tumoren  in  den  Seitenven- 
trikeln bei  tuberöser  Sklerose  sah,  können  aus  langen,  auch  noch  entfernt  an  Spongioblasten 
erinnernden,  aber  des  breiten  (sozusagen  epithelialen)  Endes  entbehrenden  schmalen  Zellen 
bestehen,  welche  parallel  gelagert  zu  Bündeln  und  Strängen  vereint,  mitunter  auch  von  Ge- 
fäßen und  Bindegewebszügen  ausstrahlend,  teils  Übergänge  zu  klemeren  dickeren  ZeUen  von 
unregelmäßig  epithelialem  Aussehen  teils  zu  länglichen  Astrocyten  mit  langen  Faserbüscheln 
zeigen  und  dann  auch  in  feinfaserigen  Massen  liegen;  diese  spärlichen  feinfaserigen  Partien 
ziehen  als  lichte  unscharf  begrenzte  schmale  Züge  zwischen  den  dicht  gefügten  Zellbündeln 
hin.  —  Je  weniger  feine  Fäserchen  gebildet  werden,  um  so  größer  kann  die  Ähnlichkeit  zwischm 
Gliom-  und  Sarcomzellen  werden. 

Die  zellreicheii  Gliome,  die  von  den  Sarcomen  nicht  leicht  zu  unterscheiden 
sind,  bezeichnet  man  im  allgemeinen  auch  als  Glioma  moUe  oder  medulläre, 
die  zeliärmeren,  faserreichen  als  Glioma  durum.  Es  gibt  Kombinationen  beider 
und  auch  nicht  alle  zellreichen  Gliome  sind  besonders  weich.  Andere  Gliome 
zeigen  eine  gelatinöse  Beschaffenheit  der  Aveitmaschigen  Intercellnlarsubstanz 
und  iieißen  Mijxogliome.  Andere  wieder  sind  sehr  reich  an  weiten  Blutgefäßen 
(Glioma  teleangiectaticum)  und  neigen  zu  starken,  das  Gewebe  zerstörenden 
Blutungen  (sog.  Glioma  haemorrhagicum  s.  apoplecticum),  s.  Fig.  633. 

In  Gliomen  bilden  sich  zuweilen  Sandkörner  {Psanimogliome).  Andere  enthalten  hier 
und  da  Biesenzellen.  —  Sehr  zellreiche  Gliome  mit  spärlichem  Stützgewebe,  meist  kleinen 
Zellen  mit  großen  runden  oder  länglich  ovalen  oder  ganz  polymorphen  Kernen,  die  rasch  wachsen. 
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und  die  man  auch  ßUosarmme'  oder,  wio  Bnisf,  Glioma  smromahnhs  nennt*),  sind  fähig,  in 
die  Xachbavscliuft  (Hirnliiiute,  Knochen)  einzudringen  und  Jletastasen  zu  machen,  Avährend 
die  typischen  Gliome  langsam  waclisen  und  nicht  über  das  Ai-eal  der  Himsubstanz  hinaus- 
greifen, die  aeichen  Haute  ausgenommen,  auf  welche  auch  die  Gliome,  selten  selbst  m  diffuser 
Weise  (Spiller,  Lit.)  übergehen  können  (s.  z.  B.  Fall  Strauß).  (Vgl.  auch  Hüdebrandt.  Duranie 
bezeichnet  sie  als  reine  Sarcome,  und  Scafjidi  vermutet,  daß  sie  zum  Teil  zu  den  ,Mesogliomen', 
vgl.  S.  1164,  gehören).  —  Ganz  anders  gebaute  Tumoren  entstehen  dadurch,  daß  die  Blut- 
gefäße in  einem  Gliom  von  sarcomatiisen  Zellininiteln  umgeben  werden  {Stroehe);  sie  smd  eine 
Koml)inalion  von  Gliom  wid  Sarcom  (Glio-Sarcoiii). 

Die  Gliome  gehen  nur  xm\  Gehirn  selbst  und  zwar  namentlich  von  der 
Marlvsubstanz  der  Großhirnhemisphären,  nicht  selten  aber  auch  vom  Oberwurm 
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Fig.  633  b. 
Gliom  im  erweiterten  1.  Seitenventrikel  bei  tuberöser  Sklerose,  Bei  a  helle  breite  sklerotische 
Windung  (das  Gros  der  sklerotischen  Windungen  war  an  der  äußeren  Hemisphärenoberfläche). 
Von  einem  16j.  epileptischem  Idioten.  Tod  im  Anfall.  Gesamthirngewicht  1380  g.  Nach 
dem  von  Herrn  Collegen  Steinhiß  in  Bethel- Bielefeld  freundlichst  überlassenen  Präparat. 
Xicht  ganz  medianer  Sagittalschnitt.     ^3  nat.  Gr. 

des  Kleinhirns  aus.    Sie  sind  meist  solitär.   Entweder  sind  sie  annähernd  Ivugelig 
und  kontrastieren  durch  Konsistenz  und  Farbe  gegen  die  Umgebung,  in  welche  sich 

*)  Die  Xomenklatur  wird  hier  oft  etwas  ungenau  gehandhabt.  Den  Begriff  , Sarcom' 
oder  ,sarcoraatodes'  hineinzutragen,  führt  aber  leicht  zu  Unklarheiten.  Sarcom  ist  eine  mesen- 
chjTiiale  Geschwulst;  zu  einer  solchen  kann  das  epitheliale  Gliom  nicht  werden.  Die  Ähnlich- 
keit mit  Sarcom  besteht  nur  in  dem  Zellreichtum  und  dem  raschen  aggressiven  Wachstum. 
Zeigt  ein  Gliom  ein  solches  Verhalten,  so  kann  man  das  mit  der  Bezeichnung  zcllreiclies  ma- 
lignes Gliom  klar  ausdrücken.  Aljer  nicht  jedes  zellreiche  Gliom  ist  eo  ipso  malign.  So  gibt 
es  Pfeilerzellgliome  von  großem  Zellreichtum  z.  B.  in  den  Ventrikeln,  welche  trotz  erheblicher 
Größe  lokal  bleiben.  Diese  muß  man  dann  auch  zellreielic  Gliome,  Pjcih'rzeJlijJiome,  eventuell 
auch  Spongiotjlastome  nennen.  Sie  sehen  bei  oberflächlicher  Betrachtung  mikroskopisch 
Sarcomen  (spindelzelligen  oder  Angiosarcomen)  sehr  ähnlich. 

Kaufmiinii,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     II.  74 
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die  Geschwulst  unmerklich  und  ohne  sie  zu  verdrängen  verliert  {circmnscripte 
Form),  oder  die  Abgrenzung  ist  ganz  unscharf,  die  Geschwulst  infiltriert  eine 
Region  {diffuse  Form),  wodurch  zuweilen  Stücke  von  Windungen  oder  selbst 
ganze  Windungskomplexe  voluminös  und  meist  relativ  weicli  und  glatt  sind; 
auch  ganze  Teile,  Pons,  Sehhügel  u.  a.,  werden  mitunter  gliomatös  und  dabei 
voluminös.  J^ervöse  Elemente,  Nervenfasern  und  -zellen  fehlen  meist  im  Kern 
von  Gliomen  völlig  (zmn  Unterschied  von  Gliosen,  die  Hj'perplasien  der  Glia 
darstellen  (vgl.  bei  Eückenmark,  S.  1194)),  während  sie  in  den  peripheren  Ab- 
schnitten teilweise  noch  erhalten  sein  können.  Typische  Gliome  des  Gehirns 
wachsen  langsam,  lileiben  zwar  meist  hauptsächlich  auf  das  Areal  des  Hirn- 
gewehes  heschränld,  können  aber  auf  die  weichen  Hirnhäute  übei-gehen.  Gelegent- 
lich erreichen  sie  bis  Faustgroße.  Die  Konsistenz  ist  sehr  verschieden,  bald 
härter,  bald  ganz  weich.  Die  Farbe  der  Gliome  ist  gelblichw'eiß  oder  graurötHch, 
aber  meist  durchsichtiger  wie  die  Rinde.  Infolge  regressiver  Veränderungen  und 
zwar  Verfettung,  multipler  kleiner  Blutungen,  ödematös-gaUertiger  Umwand- 
lung, Nekrose,  kommt  es  oft  zu  buntscheckigen  Pigmentierungen  (gelb,  graurot, 
rot,  braun,  purpurfarl^en),  sowie  zu  Erweichung  und  Bildung  falscher,  von 
Gesch\TOlstgewebe  begrenzter  Cysten  {cystisches  Gliom).  Seltener  sind  scharf 
abgegrenzte  oder  sogar  frei  in  einen  Ventrikel  entwickelte  Gliome  (Fig.  620), 
die  nur  bei  tuberöser  Sklerose  häufiger  sind  (Fig.  633  b) ;  kleinere  meist  harte, 
zellarrae  sind  ün  übrigen  in  den  Seitenventrikeln  relativ  häufig. 

Durch  njslische  Umivandhing  und  auch  durch  frische  Blutungen  Tiann  der  Gesclmulsl- 
charakter  für  den  unerfahrenen  völlig  verloren  gehen.  Auch  durch  ausgedehnte  Verfettung  kann 
ein  trügerisches,  der  weißen  Erweichung  ähnliclies  Bild  entstehen.  —  Bei  den  teleangieldatischen 
Gliomen  sind  größere  Hämonhagien  häufig;  dadurch  kann  eine  rapide  Schwellung  entstehen; 
die  Geschwulst  kann  aber  auch  zum  größten  Teil  zerstört  werden,  so  daß  man  bei  der  Sektion 
glauben  könnte,  es  liege  eine  Hirnhlutiing  vor.  Doch  wird  man  in  der  Peripherie  stellenweise 
stets  noch  Geschwulstgewebe,  wenn  auch  zuweilen  in  geringer  Ausdehnung,  finden.  —  Die  Ent- 
stehung der  (iliouie  datiert  wohl  meist  in  die  Embryonakeit  (s.  Fall  von  Nem'ogliom  bei  einem 
Hühnerembryo  von  Podmaniczky).  Man  wird  eine  Enlwicklungsstörung  als  Ursache  betrachten 
können,  die  entweder  zu  einer  Gewebsversprengiing  (vielleicht  häufiger  bei  cüxumsbipten 
Gliomen)  oder  zu  einer  kongenitalen  Mißbildung,  eurer  Fehldifi'erenzierang  der  Neurogha  (bei 
diffusen  Ghoraen  —  s.  Landau)  führte.  Die  Tumoren  manifestieren  sich  nicht  selten  bereits 
in  früher  Kindheit,  eventuell  selbst  schon  bei  Neugeborenen,  bevorzugen  die  früheren  Dezennien, 
kommen  aber  auch  im  6.  Dezennium  noch  vor.  In  manchen  Fällen  war  ein  Trauma  (Lit.  bei 
Flesch  u.  a.)  von  miverkennbarem  Einfluß,  wenn  auch  meist  wohl  nicht  für-  die  Entwicklung, 
so  doch  wenigstens  auf  das  Wachstum  der  Geschwiüst.  In  einem  selir  ungewöhnlichen  Fall 
von  Merzbacher  soll  ein  Gliom  um  ein  .S^i  Jahre  nach  einer  schweren  Schädelfraktur  bemerkbar 
gewordenes  Sarcom  herum  diuch  den  Reiz  des  letzteren  entstanden  sein ;  doch  nünnit  Landau 
wohl  mit  Piccht  an,  daß  lüer  eine  besondere  Veranlagung  des  Gehirns  vorlag,  vergleichbar  derje- 
jenigen  an  der  Haut,  welche  Narbenkeloide  statt  gewölmlicher  Narben  entstehen  läßt.  Eine 
besondere  Veranlagung  wird  man  auch  in  Fällen  annehmen  müssen,  wo,  wie  in  einer  Beob. 
des  Verfs.,  bei  einem  19j.  Mann  ein  hühnereigioßes  Gliom  genau  da  im  ob.  Paiietalliirn  ent- 
stand, wo  eüie  längere  Zeit  zuiückdatierende  Schädehmpression  nach  Trauma  bestanden 
hatte  und  s.  Z.  operiert  worden  war.  Auf  den  nicht  seltenen  Befund  von  Status  hjmphaticus  bei 
Gliomen,  als  Ausdnick  einer  h}i)erplastischen  Konstitution,  wies  Bartel  hin.  Auch  Verf.  konnte 
das  bestätigen.  —  Von  dem  seltenen  sog.  Ncuroglioina  gaiigliocellulare,  für  welches  die  An- 
nahme einer  Anomahe  beim  embryonalen  ■\\achstum,  eine  Alt  angeborener  H^Tierplasie  mit 
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Überwiegen  der  Xeuroglia,  gleichfalls  plausibel  ist,  hurten  wir  bereits  S.  1159,  daß  es  sich 
prinzipiell  nicht  von  der  tuberösen  Sklerose  unterscheidet;  höchstens  könnte  man  vielleicht 
sagen,  daß  die  Fälle  \-i:in  tub.  Sklerose,  die  in  früheste  Jugendzeit  fallen,  histologisch  ein  stärkeres 
Vorherrschen  der  großen  Zellen  im  ^'ergleich  zur  Gliawucherung  zeigen,  während  bei  älteren 
Indix-iduen  meist  das  Umgeljehrte  der  Fall  ist.  Ähnliche  Tumoren  gibt  es  im  Rückenmark 
(vgl.  Khng).  Von  den  eigentlichen  Geschwülsten,  den  Gliomen,  sind  diese  Veränderungen  zu 
trennen  (s.  auch  Jllarhtirg),  sie  gehören  mehr  zu  den  HUoscn. 

Gliom  und  Gliose  (NeurogUa-Hyperiilasien)  unterscheiden  sich  u.  a.  abgesehen  von  der 
wesenthchen  Tumoreigenschaft  des  ersteren,  die  in  Begrenzung  und  Anschwellung  besteht,  durch 
größeren  Zell-  und  Gefäßreichtum  der  Gliome,  was  eine  relativ  weiche  Konsistenz  bedingt, 
während  die  Gliose  blaß  und  verhärtet  ist.  Nervenfasern  und  GangUenzellen  fehlen  meist 
in  Gliomen  vöUig,  während  sie  bei  Ghosen  meist  deuthch  vorhanden  smd. 

Ependi/märe  Gliome  s.  S.  1121  und  ependmäre  GUome  bei  Ivheröser  Sklerose  s.  S.  1158. 

2.  Andere  Geschwülste. 

a)  Sarcome,  welche  im  allgenieincn  häufiger  von  den  Hirnhäuten  (s.  Fig.  619, 
S.  1119),  dem  Periost  und  den  Knochen  des  Schädels  als  vom  Gehirn  selbst 
ausgehen,  bilden,  wenn  sie  in  der  Hirnsubstanz  ihren  Ausgang  nehmen,  häufig 
runde,  marliige  Knoten,  oft  von  buntscheckigem  Aussehen,  welche  un  allgemeinen 
schärfer  abgegrenzt  und  auch  meist  derber  sind  als  Gliome.  Oft  verdrängt  die 
Geschwulst  geradezu  das  Nachbargewebe  und  ist  durch  eine  encephalitische 
Erweichungszone  von  der  gesunden  Umgebung  getrennt. 

Histologiseh  sind  dieselben  aus  Spindelsellen  oder  aus  polymorphen  Zellformen  (gr'oßen 
oder  kleineren  Rimd-,  stumpfen  SpindelzeUen  u.  dergl.)  zusammengesetzt.  In  Zupfpräparaten 
bekommt  man,  da  die  Zellen  äußerst  vergänglich  sein  können,  nicht  selten  vorwiegend  freie 
Kerne  zu  sehen.  —  Bei  Angiosarcomen  bilden  die  Zcllmassen  meist  dichte  Mäntel  um  die  Ge- 
fäße; Minelli  beschrieb  ein  seltenes  melanolisches  Peritheliom,  welches  den  Chromatophoren, 
die  normalerweise  das  die  Gefäßwand  einhüllende  Gewebe  durchsetzen,  seine  Entwicklung 
verdanken  soU.  —  Es  kommen  ferner  Sarcome  vom  Bau  der  Endothelsarcorne  vor;  in  diesen 
findet  man  oft  geschichtete  ZelLköiper  um  Gefäße  oder  Gefäßsprossen.  Es  gibt  auch  teleangiek- 
tatische  Formen,  sowie  jShjmsarmme.  In  den  Randpartien  von  Sarcomen  sind  oft  noch  Glia- 
massen  erhalten,  was  zur  iirigen  Annahme  emes  Glioma  sarcomatodes  oder  eines  Güo-Sarcoms 
im  engeren  Sinne  verleiten  kann.  Auch  Fibrinfasernetse  in  Sarcomen  können  mit  Glia  ver- 
wechselt werden  (vgl.  Stroehe).  Ausgangspunkt  ist  der  Blutgefäßbmdegewebsapparat.  Ätio- 
logisch spielen  Traumen  wohl  unzweifelhaft  eine  Rolle.  Auch  Te/'/.  beschrieb  emen  typischen 
Fall  dieser  Ar-t  (vgl.  Adler  u.  a.,  auch  Blülidorn). 

Die  Unterscheidung  von  Sarcom  und  GUoni  ist  makroskopisch  zuweilen  unmöglich. 
Sarcome  der  Gehirnsubstanz  greifen  jedoch  nicht  selten  bald  auf  die  Meningen  über  (resp. 
gehen  von  diesen  aus)  und  sind  daher  sehr  oft  mit  den  zarten  Häuten  innig  verwachsen  und 
dringen  auch  zuweilen  in  die  Dura  und  in  che  Knochen  ein,  die  pilzförmig  durchwuchert  werden 
körmen,  während  reine  Gliome  meist  auf  das  Areal  des  Gehirns  beschränkt  bleiben  und  die 
weichen  Häute  meist  frei  lassen.  In  bezug  auf  schnelles  Wachstum  und  Zetlreichtum  ist  kein 
wesentlicher  Unterschied  zwischen  Sarcomen  und  zellreichen  Gliomen;  zellarme  Gl.  wachsen 
langsam.  Während  das  Gliom  sich  infiltrierend  ausbreitet  und  daher  ohne  scharfe  Grenze 
allmählicli  in  das  gesunde  Gewebe  übergeht,  ist  das  Sarcom,  das  sich  destruierend  ausbreitet, 
von  der  JN'ervensubstanz  gut  abgegrenzt,  oft  durch  eine  Erweichuiigszone  von  dem  normalen 
Gewebe  getrennt.  Neigung  zu  Blutung,  Verschleimung,  Verfettung  und  zur  Bildung  falscher 
Cysten  (s.  S.  1171)  besteht  bei  den  Sarcomen  wie  bei  den  Gliomen. 

Metastasen  kommen  im  Gehirn  seihst  und  in  entfernten  Organen  voi. 
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b)  Seltene  primäre  Geschwülste  in  der  Geliinisubstanz. 

Angiome  bilden  Herde  von  roter  Farbe,  bestehen  aus  neugebildeten  Gefäßen,  welche 
kavernös  erweitert  sein  können.  Oft  sind  sie  in  der  Rinde  lokalisiert  und  dann  ist  ihr  pialer 
Ursprung  wahrscheinlich.  Man  sieht  maschige,  mit  Blut  gefüllte  umschriebene,  oft  abge- 
kapselte Herde,  meist  von  geringer,  gelegentlich  aber  (s.  Abbild,  bei  Ashcazatunfj)  auch 
erheblicher  Ausdehnung.  (Sie  kommen  auch  in  der  Pia  vor.)  Sehr  selten  ist  das  Ranken- 
amjiom,  Angioma  arteriale.  racemosum  {Siimnonds,  Steniberg,  Slerzing,  Aiiikosoff,  Runzel,  Lit.); 
ein  Unikum  ist  ein  von  Simmonds  als  .Angioma  arteriale  seipentinum'  bezeichneter  Fall,  wo 
sich  das  schlangenförmige  GewiiT  im  Verlauf  des  Stammes  einer  Arterie  entwickelte.  —  Jlj-xome 
stellen  große,  weiche,  durchsichtige  Geschwülste  dar.  Sie  können  central  erweichen  und  so 
eine  mit  mucinöser  Flüssigkeit  gefüllte  Cijste  darstellen.  —  Osteome,  langsam  wachsend  und 
latent  und  Fibrome,  klein,  rund,  hart  sind  selten.  —  Von  den  Carcinomeii,  welche  gelegentlich 
von  der  Wand  der  VentrUiel  ausgehen,  war  früher  (S.  1122)  die  Rede. 

c)  Metastatischc  GeseliwiUste. 

Es  kommen  vor:  C'areinomp,  besonders  auch  die  malignen  Chorionepilheliome  (vgl.  S.  1067), 
s.  Fig.  634.  Letztere  können  sogar  imter  dem  überraschenden  Bild  einer  Apoplexie  mit  Hemi- 
plegie auftreten  (vgl.  Fälle  bei  Kreiier),  während  die  primäre  Utenisgeschwulst  spurlos  entfernt 

wurde  oder  eine  solche  überliaupt  nicht 

da  war  (Fall  Busse,  wo  die  Hemiplegie 

\     :-j       sechs  Monate  nach  einem  Abort  eintrat). 

Stets  ist  das  Stroma  in  met.  Gehmicar- 

cinomen  dür^ftig,  und  die  Knoten  sitzen 

relativ  locker  im  Gehirn,  was  durch  die 

Bindegewebsarmut  des  Standortes  bedüigt 

ist;  man  muß  auf  das  adventitielle  Bin- 

-pjt,    gg^  degewebe  rekiUTieren  (vgl.   auch  Klippel 

Mctastatisches''ciiorionepitheliom  ""^  Rena.nd).    Mitunter  werden  die  lüio- 

im  Gehirn.    Von  dem  in  Fig.  178  u.  598  abge-        *''"  ^'^^'^^  Encephalitis  in  der  Umgebung 

bildeten  Fall.     Xat.  (fr.    Beob.  aus  Basel.  förmlich   von   derselben  losgelöst.     Sar- 

conie;  unter  diesen  sind  solche,  die  von 
Haut-  und  Ivnochensarconien  ausgehn  und  besonders  Melanosarcome  am  häufigsten.  —  Die  Größe 
der  met.  Tumoren  scln^-ankt  von  kaum  sichtbarer  bis  über  Hühnercigröße.  In  der  Regel  suid 
es  Knoten  (a).  Bemerkenswert  ist  eine  zuweilen  beobachtete  diffuse  Aushreifung  (b)  üljer  die 
Meningen  des  Hirns  und  Rückenmarks. 

Genauere  Angaben  über  Frequenz,  Zahl,  Sitz  und  Beteiligung  der  emzehien  Organ- 
carcinome  bei  den  metasiatisehen  Hirntumoren  (Hirnsubstanz  und  -häute)  besitzen  wir  nm' 
über  das  Jlaterial  der  Basler  path.  anat.  Anstalt.  Verfasser  hat  dieselben  von  Krastitig  (Lit.) 
zugleich  mit  den  Angaben  aus  der  Literatur  zusammenstellen  lassen.  Auf  1078  Carcinome 
(Basel)  mit  817  Hirnsektionen  kamen  39  Fälle  mit  Hinimetastason  =  4,77%;  bei  160  Sar- 
comen  mit  118  Hiinselrtionen  fanden  wk  14mal  Hirnmetastasen  =  11,86%. —  In  '/a  der  Fälle 
(Basler  u.  Lit.)  treten  die  Cardnommetastasen  im  Gehirn  multipel  auf;  bei  den  Solitärtumoren 
überwiegt  die  1.  Hirnhälfte;  das  Großhnn  wü'd  am  häufigsten  befallen,  die  Rinde  viel  häufiger 
als  das  Jlark;  am  auffälligsten  ist  die  Vorliebe  für  die  linken  Centralwindimgen.  —  Bei  den 
Sarcomen  über^viegen  im  Basler  Material  multiple  JIctastasen  ohne  Bevorzugung  ugendeines 
Himbezirkes;  die  relativ  jiuigen  Altersklassen  werden  mehr  betroffen,  das  männliche  Ge- 
schlecht mehr  als  das  w  eibliche.  —  Die  Organcarcüiome,  die  relativ  am  häufigsten  ins  Central- 
nervensystem  metastasieren,  rangieren  wje  folgt  (39  FäUe  aus  Basel  imd  106  aus  der  Lit.): 
Malignes  Chorionepitheliom,  Nebennieren-,  Pharynx-,  Kiefer-,  Prostata-,  Mamma-,  Bronchien- 
und  Lmigen-,  Schildchüsen-,  S  Romanum-,  Gallenblasen-,  Rectum-,  Icterus-,  Magencarcinom. 
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(Anderes  über  Hirnmctastasen  bei  OallavanUn-Yaratj;  speziell  über  iletastasen  des  Uterus- 
lü'ebses  s.  Literaturzusammenstellung  bei  0/fergeld). 

Unter  23  Basler  Fällen  von  Lungen- Bronchialcarcinom  fand  Verf.  im  Gegensatz  zur 
herrschenden  Annahme  nur  einen  Fall  mit  Ilirnmetastasen  (vgl.  C.  i.  Schw.  17,  19Ü6);  unter 
den  auf  S.  311  erwähnten  6  Gottiuger  Fällen  Imal.  In  einem  Breslauer  Fall  von  gallertigem 
Bronchialcarcinom  sah  Verf.  zahllose  cijstische  Metastasen  im  Gehii'n,  welche  die  grüßte  Ähnlich- 
keit mit  alten  hämorrhagischen  Erweichungscysten  boten.  Die  Cysten  waren  zum  Teil  über 
taubeneigroß,  mit  dicklicher,  klarer,  fettig  getrübter  oder  bräunlicher  Flüssigkeit  gefüllt. 
Nur  wenige  hatten  einen  Saum  von  feinhückerigen,  gefäßreichen  Geschwiüstmassen.  Heinere 
Metastasen  waren  solid.  —  Zuweilen  sind  die  Metastasen  teilweise  erst  mikroskopiscli  wahr- 
nehmbar. 

Was  das  Verhältnis  von  sek.  mid  prim.  Hirntumoren  zueinander  anbelangt,  so  fanden  wir 
beim  Ba.sler  Material  unter  144  Fällen  von  Hmitumoren:  91  primäre  =  63,19"„,  53  meta- 
statische =  36,81  °o. 

3.  Cysten  (falsche  und  wahre)  im  Gehirn  entstehen:  a)  aus  spontanen  und  traumatischen 
Blutungen  und  einfachen  und  entzündlichen  Erweiclinngsherden;  b)  durch  Erweichung  und 
Blutung  in  Tumoren  (prim.  u.  sek.),  und  zwar  Gliomen,  Sarcomen,  Carcinomen,  Myxomen; 
diese  falschen  Cysten,  die  bes.  bei  Gliomen  und  Sarcomen  entstehen,  können  bis  hühnereigroß 
werden;  sie  enthalten  klare,  seröse  oder  fadenzieliende  Flüssigkeit.  Dem  Ungeübten  kann 
die  Geschwulstnatur  entgehen,  da  der  Tumor  bis  auf  eine  dünne  periphere  Schicht  in  der  Cyste 
aufgehen  kann.  Die  mikroskopische  Untersuclrang  ist  dann  nötig,  c)  durch  Ci/sticerlcen  und 
Echinolcokken;  d)  durch  Divertikelhildung  der  Hirnhöhlen  {Virchow,  Lichtheim;  s.  auch  Äuer- 
hach-Großmann,  Henschen  u.  a. ;  e)  durch  Abschnürung  von  Teilen  der  Seitenventrikel,  bes. 
des  Hinterhorns,  dirrch  Ependymverklehmgen;  f)  selrr  selten  durch  Dermoidcysten  {Ziehen, 
Baymond).  —  Über  die  verschiedenen  Arten  von  Kleinhirncysten  s.  Scholz  (Lit.)  und  Bartel 
u.  Landau.  —  Vgl.  auch  Porencephalie  S.  1131. 

(Nebenbei  mag  hier  an  Geschwülste  intrakranieller  Nerven  erinnert  werden.  Neurome, 
Fibrome,  Sarcome  gehen  bes.  häufig  von  A\  acuslicus  aus.  Das  kliiüsche  Büd  dieser  sog. 
Brückenwinkeltumoren  (resp.  Tumoren  des  Recessus  acustico-cerebellaris)  ist  charakteristisch; 
vgl.  Oppenheim,  Henneberg-Koch,  Henschen,  Josefson.    Näheres  s.  bei  Nei^ven). 

Allgemeines  über  die  Folgen  der  Hirntumoren. 

Bei  \'ielen  Hirntumoren  findet  man,  wenn  sie  eine  gewisse  Ausdehnung  erreicht  haben, 
Hydroeephalus  internus;  aber  auch  ohne  diesen  bilden  sich  Hü-ndruckerscheinungen  aus.  Die 
Himsubstanz  ist  in  der  Regel  fest  und  trocken  (vgl.  Beichardt).  Hirndruckspuren  zeigt  vor  allem 
die  Innenfläche  des  Schädeldaches  in  Gestalt  einerseits  von  Usuren  und  Osteoporose  (der  Knochen 
ist  rot),  anderseits  von  Verdickungen  der  Tabula  vitrea;  tiefe,  ovale  oder  rundliche  Gruben 
können  durch  steile  sklerotische  Kämme  voneinander  getrennt  sein.  Häufig  bestehen  fein- 
fädige  Adhäsionen  zwischen  weichen  Hirnliänten  und  Dura.  Usuren  können  schon  in  wenigen 
Wochen  entstehen.  Zuweilen  ist  die  Hirnsubstanz  an  Spalten  der  Dura,  die  durch  Pacchionische 
Granulationen  erweitert  sind,  hermenartig  in  Pacchionische  Usui'en  des  Schädels  hineingepreßt 
(Beneke)  und  breiig  erweicht ;  diese  ,Hernien'  finden  sidi  oft  zahlreich  besonders  in  den  vorderen 
und  mittleren  Schädelgruben,  nicht  selten  in  paralleler  Anordnung  von  vorn  nach  hmten.  — 
Einpressung  von  zapfenförmigen  Kleinhirnteilen  in  das  Hmterhauptsloch  s.  S.  1125. 

Zu  der  Symptomatologie  der  Hirntumoren  (Tumor  cerebri),  zu  denen  man  khniscli 
außer  den  eigentlichen  primären  und  sekundären  Geschwülsten  der  Hii'nsubstanz,  der  Hu-n- 
häute  und  der  Knochen  u.  a.  auch  Tuberkel  und  Gummen  sowie  Cysticerken  und  Echmokokken 
rechnet,  gehören  a)  allgemeine  Hirndruckcrschelnungen :  Das  zuverlässigste  Symptom  ist 
die  Stauungspapille  {Uhtiwff,  Saenger,  Beichardt),  die  im  allgemeinen  um  so  eher  vorkommt, 
je  weiter  nach  hinten  der  Tumor  sitzt,  daher  bei  Kleinhu-ntumoren  besonders  häufig  ist  (G?-ee//); 
femer  Kopfsclimerz,  Benommenheit,  Schlafsucht  und  nicht  so  konstant  Erbrechen,  Schwindel, 
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Pulsverlangsanning,  allgemeine  &'änipfe.  Doch  werden  selbst  bei  recht  großen  Hirntumoren 
Hirndnickzeichen  gelegentlich  vemiißt,  während  sie  anderseits  bei  kleinen,  gleichgültig  wo  sie 
sitzen,  da  sem  können  (s.  Beicliardt).  Ein  günstiger  Wechsel  im  klinischen  Bild  kann,  wie 
Anioii  jüngst  noch  betont,  durch  regi'essive  Metamorpliosen  und  Abräumung  zerfallener  G«- 
sehwnlstmassen,  eventuell  auch  dadurch  herbeigefülirt  werden,  daß  sich  der  hochgespannte 
Liquor  cerebrospinalis  einen  Ausweg  bahnte  (Auge,  Nase),  b)  Herdsymptome;  diese,  zum 
Teil  direkte,  zum  gi-oßen  Teil  aber  indirekte  (s.  S.  1148),  hängen  von  dem  besonderen  Sitz  der 
Geschwulst  ab  und  können  hier  nicht  genauer  besprochen  werden.  Nur  sei  erwälmt,  daß  die 
Tumoren  der  motorischen  Segion,  die  früh  zu  lokalisieren  und  zu  diagnostizieren  sind  und  auch 
zuweilen  mit  gutem  Erfolg  operiert  wurden,  die  mmjesprochensien  Si/mptome  machen,  welche 
in  der  Regel  zuerst  unter  dem  Bild  der  Rindenepilepsie  auftreten.  Dann  kommen  Lähmungs- 
symptome  hinzu,  fast  immer  vom  Charakter  der  Monoplegie,  welche  mit  dem  Wachstum  des 
Tumors  allmählich  zu  einer  Hemiplegie  werden  kann  {Oppenheim,  Lehrb.  5.  Aufl.  1908). 

(Zusammenfassende  klinische  Darstellungen  u.  Lit.  über  Hirnttmwren  bei  Alien-Starr, 
V.  Bergmann,  H.  Duret,  Brmis,  Ballance,  Biro.) 

Beim  „Pseudotumor  cerebri'\  Nonne,  käme  es  nach  TT'eftcr  u.  Sclmls  infolge  geschädigter 
Circulationsverhältnisse  des  Gehirns  durch  Arteriosklerose,  perivaskuläre  Infiltrate,  Blutungen 
und  Ödeme,  Verödung  von  pialen  Zisternen  u.  a.  zu  SjTnptomen  eines  lokalen,  raumbeengenden 
Gehirnprozesses.    Vgl.  auch  Noten.    Auch  Verf.  kennt  solche  Fälle  von  Sektionen  her. 

Auch  die  Meningitis  serosa  (s.  S.  1111)  sowie  ein  Hydrocephalus  acquisitus  (s.  S.  1126) 
köimen  einen  Tumor  vortäuschen;  über  erstere  vgl.  Nonne. 

4.  Parasiten. 
a)  Cyslieorken  (s.  S.  542)  kommen  als  Bläschen,  in  denen  man  meist  einen  trüben  Pimkt 
sieht  (dem  Kopf  und  langen  Hals  des  Parasiten  entsprechend),  oder  in  Form  kalkiger  Knötchen 
mit  bindegewebiger  Kapsel  in  der  H irnstibstam  vor  (bes.  oft  bei  alten  Leuten  und  Iiren).  Meist 
sind  sie  multipel,  oft  sehr  zahlreich.  Mit  Vorliebe  liegen  sie  in  der  Rinde  und  der  svbkortikakn 
Schicht.  Nach  Jacohsohn  lägen  sie  in  Gefäßen,  welche  auch  die  Kapsel  des  C.  lieferten.  Die 
Bläschen  sind  im  allgemeinen  kleüi,  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroß,  doch  können  sie  bis  Walnuß- 
größe eneichen.  Verf.  sah  in  einem  Fall,  wo  sich  zahllose  Bläschen  im  subcutanen  Gewebe, 
in  den  Meningen  und  im  Gehirn  befanden,  eine  im  Mark  der  1.  Hemisphäre  sitzende  hühnerei- 
große Blase.  —  Das  langsame  Wachstum  der  Bläschen  bringt  es  mit  sich,  daß  sich  das  Gehirn 
denselben  gegenüber  häufig  ganz  indifferent  verhält;  mitunter  jedoch  tritt  Sklerose  oder  Er- 
weichimg in  der  Umgebung  ein.  —  In  eurem  seltenen  Fall  sah  Verf.  bei  einem  24j.  M.  zahllose 
vereiterte  Cysticerken  in  der  Hirnsubstanz  in  gi'aurötlich-gelbliche,  weiche,  an  Gummen  oder 
Tid)erkel  erinnernde  linsen-  bis  erbsengroße  Knötchen  verwandelt.  Mikroskopisch  fibröse,  an 
Gefäßen,  Fibroblasten,  Plasma-  und  Lymphocyten  reiche  Kapsel,  außen  von  verdichteter  Clia- 
zone  umgeben,  die  gleichfalls  von  lymphocytären  Zellen  dicht  durchsetzt  ist.  Innenseite  der 
fibrösen  Kapsel  granulierend  (mit  nur  vereinzelten  Abräumzellen)  in's  Innere  vordringend, 
wo  sich  Detritus  der  Parasiten  und  zahlreiche  Leukocyten  finden.  Keine  RiesenzeUen,  kaum 
einzelne  Eosinophile.  —  Für  die  klinische  Diagnose  ist  der  eventuelle  Befund  von  Hautcysti- 
cerken  (s.  bei  Haut)  wichtig.  —  (Am  häufigsten  sitzen  die  Blasen  an  der  Hirnoberfläche  in  den 
Meningen  (s.  S.  1122),  zuweilen  auch  frei  oder  angewachsen  in  den  Ventrikeln  (s.  S.  1127). 

h)  Ecliiiiococcus  hydatidusus  (s.  S.  617).  Man  findet  eine  einzehie,  oft  sehr  umfängUche 
bis  faustgroße  Blase  mit  einer  von  der  Umgebung  geheferten  Bindegewebshülle  oder  mehrere 
Blasen.  Sie  sitzen  an  der  Oberfläche  oder  in  der  Hirnsubstam  oder  in  den  Ventrikeln.  Sie 
werden  besonders  bei  jugendlichen  Individuen  gesehen  und  bewirken  klinisch  meist  die  Er- 
scheinungen eines  Hirntumors.  —  In  seltenen  Fällen  kommt  Spontandurchbruch  durch  den 
Schädel,  die  Nase,  die  Ohren  vor.  —  Zugleich  kann  ein  Leberechmokokkus  bestehen.  (Lit. 
bei  Briins,  Schlagintweit,  Gothard-Riclie,  Oppenheim.) 

Echlnoeocfus  multilocularis  (s.  S.  619)  ist  nur  in  ganz  wenigen  Fällen  gesehen  worden 
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(vgl.  Mehükou\  Lit.,  Posavll,  Lit.,  v.  Hihki).  Den  ersten  Fall  liesclirieljen  h'nth  und  Bider; 
dieses  seltene  Präparat  von  einem  öSjälir.  Landschläeliter,  der  während  i>  Wochen  an  den 
Erscheinungen  eines  Hirntumors  litt,  befindet  sieh  in  der  Basler  Sammlung. 

Anhang'.    ISeiiierkiingcn  Uher  Hinidruck. 

Die  Arterien,  welche  in  den  mit  Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllten  Lyni])hräumen  liegen, 
üben  bei  jeder  stärkeren  Füllung,  also  bei  jeder  Systole,  einen  Druck  auf  die  umgebende  Flüssig- 
keit ans;  diese  ihrerseits  drückt  auf  die  im  sidniruehnoidealen  Raum  verlaufenden  Venen,  welche 
sich  infolgedessen  schnell  nach  dem  Sinus  entleeren.  —  Bei  einer  Steigeninfi  des  Blutdracks 
wiixl  die  Sparmung  irr  den  Arterien  und  folglich  auch  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  zunehmen ; 
letztere  wüi'de  auf  die  Hknsubstanz  einen  gesteigerten  Druck  {Hirndruck)  ausüben  müssen, 
wenn  nicht  Abflußbahnen  für  die  Cerebrospinalflüssigkeit  beständen,  welche  ein  Entweichen 
derselben  vor  allem  nach  dem  subarachnoidealen  Raum  des  Rückenmarks  möglich  machen. 
—  Es  können  nun  ^'erhältnisse  emtreten,  unter  denen  sich  der  Hirndruek  steigert,  ohne  daß 
der  eben  erwähnte  Ausgleich  mögUch  ist;  dann  werden  sich  die  Erscheinungen  des  Hirndrucks 
(u.  a.  Stauungspapille)  bemerkbar  machen.  Dabei  ist  zu  bedenken,  daß  eine  höhere  Spannung 
des  Liquor  auch  einen  stärkeren  Druck  auf  die  Gefäßwände  ausübt  und  demnach  die  arterielle 
Sti-ömimg  behindert,  wodurch  die  Ernährung  und  ph}'.siologische  Funktion  des  Geliirns  ge- 
schädigt werden.  —  YersUirlung  des  inirakranicUen  Druckes  kommt  durch  raumbeengende 
Momente  in  der  Schädelkapsel  oder  durch  Ausdehnung  des  Gehirns  selbst  zustande.  In  ersterer 
Hinsieht  sind  Traumen  (Depressionen),  Duralgeschwülste,  Knochentumoren,  Haematoma 
durae  zu  erwähnen.  Eine  rasch  eintretende  Kompression,  z.  B.  durch  eine  schnell  wachsende 
Gesch^nilst,  führt  häufig  zu  Anämie  und  Erweichung  der  komprimierien  Stelle.  Langsam 
wachsende  kleine  Duratumoren  können  die  Hirnsid)stanz  verdrängen,  ohne  daß  erheldiclie 
Degeneration  eiirtritt;  Gehinidiiickersclieinungen  fehlen  hier  meist.  Raumbeengimgen,  wie 
sie  z.  B.  bei  der  H)rperostosis  cranii  vorkommen,  treten  so  langsam  em,  von  sukzessiver  Hiru- 
atrophie  begleitet,  daß  Hirndnick  sich  oft  nicht  bemerkbar  macht.  —  Zu  Hirndruck  führende 
Ausdeluiung  des  Gehirns  selbst  wird  vor  allem  durch  Blutungen,  Tumoren,  Abscesse  bedmgt.  — 
Das  anatomische  Bild  der  durch  Hinrdiiick  hervorgerufenen  Veränderurrgen  vgl.  S.  1126  u.  1171 

VII.  Traumatische  Erkrankungen  des  Gehirns. 

Hirnerschiittentug,  Coniiiwtio  cerebri,  kami  durch  Einwirkung  stumpfer 
GeAvalt  auf  den  Schädel  bei  einem  Sturz,  Stoß  u.  dergl.  entstehen.  Sie  kann, 
ohne  grobe  Läsionen  am  Gehirn  zu  machen  (in  anderen  Fällen  sind  solche  wohl 
vorhanden),  zu  vorübergehender,  durch  sofort  einsetzende  Bewußtlosigkeit  und 
allgemeine  motorische  Lähmung  charakterisierter  Hirnlähmung,  die  eventuell 
Tag'e  dauert,  oder  aber  zum  Tode  führen.    (Lit.  bei  Koc^ier.) 

Bei  schwerer  Commotio  cerebri  sind  alle  psychischen  Funktionen  aufgehoben.  Der  Puls 
ist  verlangsamt,  meist  klein;  die  Atmung  kann  normal  sein  oder  ist  oljerflächlich  und  unregel- 
mäßig. Die  Haut  an  Gesicht  und  Extremitäten  ist  blaß,  die  Kurperwärme  herabgesetzt.  Die 
Pupillen  sind  erweitert,  reagieren  träge  oder  gar  nicht.  Bald  vorübergehendes  Erbrechen  ist 
ein  regelmäßiges  Symptom.    (Anderes  Klinische  s.  bei  Trendelenburg,  Windscheid  u.  a.) 

Die  Todesfälle  bei  Commotio  cerebri,  bei  denen  der  anatomische  Befund  in  reinen  Fällen 
negativ  ist,  faßt  man  als  Shock  des  Gehinis  auf,  vgl.  S.  1147;  andere  glauben,  daß  bei  der  Hirn- 
erschüttenmg  alle  Teile  resp.  Gehimcentra  genau  in  derselben  Weise  wie  das  vasomotorische 
Centrum  direkt  mechcmisih  beeinträchtigt  werden  {Koch  und  Filehne).  —  Daß  olme  grobe  Lä- 
sionen, wie  multiple  Blutungen  des  Gehirns,  dennoch  eine  Desintegration  von  nervösen  Ele- 
menten bei  Erschütteiimgen  stattfindet,  läßt  sich  zuweilen  später  durch  den  Befund  von  ver- 
kalkten Gangliemellen  demonstrieren,  während  in  anderen  Fällen  herdweise  Atrophien,  Narben 
oder  Cystenbildungen  auf  eine  voraufgegangene  lokale  Zertrümmerung  (ohne  äußere  Verletzung 
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am  Kopf)  schließen  lassen.    —  Auch  sei  daran  erinnert,  daß  in  analoger  Weise  Erseliütlerimgen 
des  Rikkenmarlcs  ein  Absterben  von  Nervenfasern  zu  bewii-ken  vermögen  {Schmaus). 

Auf  molekulare  Veränderungen  im  centralen  Nervensystem,  welche  anatomisch  nicht 
nachweisbar  sind,  werden  gewöhnlich  die  Funktionsstörungen  bezogen,  welche  den  ,trauma- 
tischen  Neurosen'  (UnfnUsneurosen)  zugrunde  liegen.  Nach  Oppenheim  entstehen  dieselben 
durch  psychische  und  pliysische  Erschütterungen,  die  vornehmlich  auf  das  Großhiin  wnken. 
Besonders  wurden  dieselben  nach  Eisenbahnunfällen  beobachtet  (.railway  .spine'  oder  auch 
,railway  brain'),  kommen  aber  natür-lich  ebensogut  auch  nach  den  verschiedensten  anderen 
Unfällen  vor.  In  einigen  Fällen  ^\^lrden  im  Bereich  des  ganzen  Gehirns  Verändenmgen  der 
kleinen  Gefäße,  aneurysmatische  Erweiteiiing,  hyaline  Entartung,  Rmidzellen-  und  Pigment- 
ansammlungen in  den  Lymphscheiden  nachgewiesen  (Sperling,  Friedmann  u.  a.).  Die  An- 
sichten über  die  Unfallsneurosen  sind  geteilt  (s.  P.  Schuster).  Nach  notorischem  Kopftrauma 
kommen  stets  feinere  Verändenmgen  im  Gehün  vor;  am  konstantesten  soll  dabei  eine  Rund- 
zelleninfiltration der  Gefäßwände  sein  (  Yoshikawa). 

Hirnzerirümmerimgen,  die  bei  starken,  lokalen  Erscliiitteriingen  oder  durch 
Quetschung  bei  Frakturen  nach  Schlag  oder  Fall  auf  den  Schädel  entstehen, 
treten  meist  unter  dem  Bild  der  roien  Enveichmg  von  EindenteUen  auf;  die 
Teile  sind  breiig  und  oft  von  punktförmigen  Ilämorrhagien  dicht  durchsetzt. 

Die  durch  ügend  ein  Trauma  (Kontusion,  Quetschung,  Schuß  usw.)  zertrümmerte,  rot 
erweichte  Himsubstanz  fällt,  wofeni  sie  aseptisch  bleibt,  mit  der  Zeit  der  Resorption  anheim. 
Diese  kann  sehr  lange  Zeit  nötig  haben,  verläuft  aber  im  übrigen  wie  bei  spontanen  Erweichungs- 
und Blutherden.  Doch  ist  zu  betonen,  daß  sich  degenerative  Veränderungen  Ijei  Traumen  oft 
noch  recht  weit  ülier  das  eigentliche  Geiiet  der  Verwundung  hmaus  erstrecken.  —  (Darauf  giiindet 
sich  Bollinger's  Lehi-e  von  der  traumatischen  SpütapopJexie:  an  Traumen  schließen  sich  Er- 
weichungsnekrosen  und  an  diese  Gefäßalterationen  an,  die  später  zu  HämoiThagie  führen. 
Langerhans  nimmt  für  solche  Fälle  dagegen  eine  traumatische  Aneurysmenbildung  an.)  —  Sitzt 
ein  Fremdkörper,  z.  B.  ein  abgesprengter  Knochensplitter,  selbst  wenn  er  bland  ist,  dauernd 
in  einem  Ilirnherd,  so  kann  der  Herd  sogar  progredient  werden  und  zu  umfänglicher  Hirn- 
erweichung führen. 

Bei  schweren  stiDirpfen  Traumen  des  Schädels,  me  sie  bei  Schlag  oder  Fall 
anf  den  Kopf  entstehen,  kann  das  Gehirn  direli  oder  indireU  lokal  gequetscht 
werden  {Contusio  cerehri).  Erfolgt  ein  heftiger  Schlag,  z.  B.  mit  einem 
Eisenstab,  S(j  können  Schädel  und  Gehirn  an  derselben  Stelle  verletzt  werden. 
Fällt  aber  z.  B.  jemand  mit  großer  Gewalt  auf  den  Hinterkopf,  so  bricht 
der  Schädel  da,  wo  er  aufschlägt,  und  eventuell  sind  noch  Teile  der  Schädel- 
basis mit  gebrochen,  während  das  Gehirn  samt  seinen  zarten  Häuten  nicht 
an  der  Einwirkungsatelle  der  Gewalt  lädiert  zu  werden  braucht,  sondern  an 
der  Stelle,  wo  ein  fester  Widerstand  den  sich  fortpflanzenden  Anprall  auf- 
hält, d.  i.  beim  Fall  auf  den  Hinterkopf  an  der  Basis  des  Stirnhirns  und 
vorn  an  den  Schläfenlappen;  liier  wird  dann  das  Gehirn  oft  oberflächlich  zer- 
trümmert (rote  Erweichung);  man  nennt  das  Contrecoupwirkung. 

Residuen  solcher  Contrecoupwirkung  in  Gestalt  der  Plaques  jaunes  sieht  man  besonders 
häufig  an  den  GehirnteUen,  welche  dem  Dach  der  Orbita  und  der  mittleren  Schädelgrabe  auf- 
liegen. Am  Knochen  kommt  eine  indirekte  oder  Contrecoupfrahur  nicht  oft  vor.  —  Selten 
gelangen  auch  tiefer  liegende  Teile,  so  die  Wände  des  III.  und  IV.  Ventrikels  und  des  diese 
verbindenden  Acpiaeductus,  sowie  das  Septum  pellucidum  iej  schweren  Erschütterungen  zur 
Ruptur.  —  Bei  sehr  schweren  Kopfverletzungen  (so  bei  Eisenbahnunglücken,  aber  auch,  wie 
Verf.  sah,  bei  Schlägen  auf  den  Kopf  mit  stumpfen  Instnimenten  und  auch  bei  Fall  auf  den 
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Hinterkopf  und  Schädelbasisfiaktur  bei  einem  Potator)  kommen  auch  zuweilen  ßliilatujen 
Hefer  liegender  Teile  des  Gehirns  vor.  Dieselben  sind  meist  von  geringer  Ausdehnung  (doch 
sah  Verf.  in  dem  erwähnten  Fall  des  l^otators  einen  hühnereigroßen  Blutherd  im  r.  Stirnhirn), 
zuweilen  multipel,  oft  aus  rosenkranzartig  angeordneten,  kleinen,  runden  ülutklumpen  zu- 
sammengesetzt. Was  sie  von  spontanen  Apoplexien  unterscheidet,  ist  der  Sitz  der  Blutungen 
an  ganz  beliebigen  Stellen,  während  spontane  Apoplexien  in  der  Regel  in  der  Tiefe,  in  der 
Nachbarschaft  des  Corpus  striatum  sitzen.  Ferner  fehlt  bei  einem  Kontusionsherd  fast  nie 
eine  intrameningeale  Blutung ;  sehr  oft  findet  man  auch  feine  Spiiinge  der  Schädelknoehen, 
wenigstens  wenn  stärkere  Traumen  bes.  ältere  I^ersonen  treffen.  Spontane  Blutungen  sind  außer- 
dem meist  viel  erlieblicher  und  finden  sich  selten,  ohne  daß  eine  ihrer  gewölinlichen  Entstehungs- 
ursachen (Xierenschrumpfung,  Herzhypertrophie,  Arteriosklerose  usw.)  zu  konstatieren  wäre. 
—  Hirnblutungen  bei  Kopfverletzungen  entstehen  natürlich  um  so  leichter,  wenn  die  Gefäße 
verändert  (verkalkt,  brüchig)  sind. 

(Bei  Scliädcnasisfraklaren  findet  niclit  selten  Blutmig  aus  dem  Ohr  statt.  Am  häufigsten 
stammt  die  Blutung  aus  der  Juyularis  oder  dem  Sinus  transversus,  die  an  der  \Vand  der  Pauken- 
höhle liegen,  und  das  Blut  läuft  durch  das  zerrissene  Trommelfell  in  den  äußeren  Gehörgang. 
Es  gibt  aber  auch  traumatische  Ohrblutungen  bei  unverletztem  Trommelfell,  wo,  wie  Verfasser 
wiederholt  bei  der  Sektion  sah,  der  Bruch  sagittal  durch  den  Warzenfortsatz  geht,  und  der 
äußere  Gehorgang  am  Übergang  vom  knorpeligen  zum  knöchernen  Teil  durchgerissen  ist.) 

Hirnivunden  durch  Stich-  und  Schußverletzungen  heilen,  wenn  sie  aseptisch 
sind,  dmch  Granulationsgewebs-  und  Narbenbildung.  Perforierende  Schuß- 
kanäle, die  innen  meist  eine  breiige  Masse  zertrümmerter  Gehirnsubstanz  ent- 
halten und  rissige,  blutig  punktierte  Wände  haben,  können  später  von  Granula- 
tionsgewebe ausgekleidet  werden,  das  dann  fibrös  wird.  Zuweilen  di'ängt  sich 
erweichte  Hirnsuljstanz  zusammen  mit  Granulationsgewebe  als  Fimgus  cerebri 
an  der  Schädelöffnung  heraus. 

Eine  Kugel  (es  handelt  sich  hierbei  um  Revolverkugeln)  erzeugt  häufig  keuien  einfachen, 
sondern  einen  hakenförmigen  Schußkanal,  indem  sie  an  der  ihrer  Eintrittsstelle  gegenüber- 
liegenden Wand  des  Cavum  cranii  anschlägt  (oft  unter  Durchschlagung  der  Dura  und  Hinter- 
lassung eines  Bleiabdruckes  am  Knochen,  oder,  wenn  Wochen  bis  zum  Tode  verstrichen,  eines 
kleinen  Osteophyts),  und  wieder  eine  Strecke  weit  in  das  Gehirn  zurückprallt.  —  Die  Hirn- 
schußkanäle sind  meist  spindelig,  ihr  Eingang  ist  größer  als  der  Ausgang.  Die  graue  Substanz, 
die  blutreicher  ist  und  weniger  zusammenhält  als  die  weiße,  ist  gewöhnlich  mehr  blessiert  als 
die  weiße  (vgl.  Tilmann). 

Infektion  von  Hirnwunden  führt  in  der  Regel  zu  eitriger  Infiltration,  Absceßbildung 
(S.  llo5j  oder  zu  Meningitis.     Sie  kann  eventuell  spontan  erfolgen,  z.  B.  von  der  Nase  aus. 

VIII.   Gehirnanhänge  (Hypophysis  cerebri  und  Glandula  pinealis). 

Die  Hypopliysis  oder  Glandula  pitiiitaiia  ist  ein  Gebilde  von  sehr  schwankender  Größe, 
liegt  in  der  Sella  turcica  und  Ijesteht  aus  zu-ei  Lappen;  der  größere,  vordere  Lappen  liildet  den 
epithelialen,  drüsigen  Teil  und  besteht  aus  zahlreichen  runden  und  länglichen,  mit  Epithel 
teils  "anz  o-efüllten,  teils  und  zwar  im  hinteren  Abschnitt  nur  ausgekleideten  und  mit  kolloid- 
haltigem  Sekret  gefüllten  Alveolen  oder  Follikeln,  die  von  feüien  büidegewebigen  Septen  und 
Kapillaren  umgeben  werden;  er  geht  aus  dem  Mundbuchtektoderm  hervor.  (Plattenepithelien, 
als  ektodermale  [aber  nicht  epidermoidale]  Reste  des  Hypophysenganges  können  mit  in  die 
Hypophyse  verschleppt  werden  —  Erdheim.}  Der  liinlcre  Lappen  bildet  den  nervösen  Teil 
(Neurohypophyse),  ist  die  direkte  Fortsetzung  des  Infundibulums,  geht  aus  dem  Central- 
nervensystem  hervor,  hat  eine  feinfaserige  Zwischensubstanz,  ganglienzellenähnliche  Ge- 
bilde,  Nervenfäserchen,   spärliche   Glia  (vgl.   Haberfeld),   in   welcher  Pigment   enthalten  ist 
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(Ä.  Kuhn).  Epitheliale  Elemente  des  Vorderlappens  reichen  znm  Teil  in  den  Hinterlappen 
hinein.  Die  Funktion  des  Hinterlappens  ist  strittig.  —  Zinschen  heulen  Lappen  liegen  in  ge- 
iäßreichem  Gewebe  Hohlränme,  von  Flimmerepithcl  ansgekleidet  {Weuhselhaum);  sie  köimen 
cystisch  entarten.  —  Nach  Erdheim  u.  Stumme,  deren  Darstellung  wir  hier  folgen,  zeigt  der 
drüsige  Teil  3  Zellarteii:  1.  Hauptzelloii.  Kern  verschieden  groß,  rund  oder  unregelmäßig,  dunkel 
oder  etwas  heller.  Das  schwach  täibbare  Protoplasma  kaum  sichtbar.  Vielfach  Ähnlichkeit 
mit  lymphoiden  Zellen.  Keine ZellgTcnzen.  (Das  sind  Stieda\  Haui)tzellen,  7?fj(/OH(7s(7('s Kern- 
haufen, Schoenemami's  kernreiches  Pi-otoplasma).  —  2.  Eosinophile  Zellen  (acidopliUej  mit 
meist  kleinem,  stets  rundem  Kern,  mit  scharf  begrenztem  spärlichem  oder  reichlichem  Proto- 
plasma, das  von  mtensiv  mit  Eosin  färbbaren  Granulis  dicht  erfüllt  ist.  —  3.  Basophile  (cya- 
nophile)  Zellen,  größer  als  2,  mit  hellem  nmdem  Kern,  reichlichem  Protoplasma,  das  scharf 
begrenzt  ist  und  grobe,  mit  Hämatoxylin  sich  violett  färbende  Granula  enthalt.  2  und  3  neimt 
man  auch  chromophil  (Flesch),  weil  sich  ihr  Protoplasma  so  intensiv  färbt,  während  das  bei 
den  chromophoben  Hauptzellen  nicht  der  Fall  ist.  —  Das  Mengenverhältnis  ist  in  der  Norm 
so,  daß  die  Hauptzellen  (1)  am  spärlichsten  (sie  kommen  in  allen  Teilen  vor,  zuweilen  im  Cen- 
trum einer  Alveole  oder  eines  Balkens  rings  umsäumt  von  2  oder  3),  die  eosinophilen  (2)  am 
zahlreichsten  (ihr  Gros  liegt  im  hintersten  Teil  des  Vorderlappens),  die  basophilen  (3)  aber 
(die  hauptsächlich  im  vorderen  Teil  liegen  und  hier  selbständige  Balken  bilden)  zahlreicher 
wie  die  Hauptzellen  sind.  (Nach  Benda  und  Morandi  gäbe  es  libergänge  zwischen  baso-  und 
eosinophilen  Zellen,  die  nur  verschiedene  Sekretionsstadien  darstellten,  was  Erdheim  aber  ab- 
lehnt.) Erdheim,  wies  Fettkörner  in  d;>n  Zellen  nach;  sie  nehmen  mit  dem  Alter  stetig  an 
Zahl  und  Grüße  zu.  Die  chromopliilen  Gianula  sind  im  mittleren  Lebensalter  in  der  ilajorität, 
im  Greisenalter  überwiegen  die  Ilauptzcllen.  Nach  Löwenafcin  (Lit.)  wären  die  Hauptzellen 
(die  er  als  die  Grundlage  der  Adenome  ansieht)  gerade  bei  jüngeren  Individuen  noch  zahhei- 
cher  als  bei  älteren. 

Bei  Kaninchen  haben  Kogowitsch  und  Sticda,  Hofmeister,  Gloj  u.  a.  nach  Tolalnslir- 
pation  der  Thyreoidea  eine  Vergrößerung  der  Hi/popliißis  auftreten  sehen,  welche  auf  eme  kom- 
pensatorische Funktion  dieses  Organs  bezogen  wird  und  nur  die  Hauptzellen  betrifft,  nicht 
die  chromophilen.  Auch  beim  Menschen  konnte  bei  Atrophie  der  Thyreoidea  bei  Myxödem  m 
einem  Teil  der  Fälle  eine  Vergrößerung  der  Hypophysis  konstatiert  werden  {Bourneville  und 
Bricon,  Osler,  Calderara  [Lit.]  u.  a.).  De  Coulon  fand  bei  Kretinen  eine  Atrophie  der  Hypo- 
physis, andere  fanden  dagegen  Hypertrophie  (s.  S.  343).  Während  Schoenemaun  in  einer  großen 
Zahl  von  l'ntersuchungen  bei  degenerativen  Prozessen  in  der  Schilddrüse  auch  degenerative 
Verändeningen  in  der  Hypophj'sis  fand,  die  er  mit  jenen  in  Parallele  stellt,  sah  Comic  im 
Gegenteil  in  allen  Fällen  von  Schilddrüsendegeneration  hypertrophische  und  hj'peqilastische 
Veränderungen  der  Hypophysis,  was  mit  den  Resultaten  der  Experimente  mehr  übereinstimmt. 
—  Interessant  ist  auch  die  Relation  suischen  KeinidrUsen  und  Hypophysis.  Comte  u.  a.  fanden 
eine  Hypertrophie  der  Hyp.  in  der  Gravidität,  was  Fichera  auf  eme  Herabsetzung  der  Tätig- 
keit des  Ovariums  zurückführt.  Erdheim  und  Stumme  zeigten  dann  wie  sich  in  der  Gravidität, 
wobei  die  früher  graurote  Schnittfläche  trüb  grauweiß,  feucht  wird,  die  sonst  an  3.  Stehe 
stehenden  Hauptzellen  in  auffallender  "Weise  vermehren  und  die  fettfreien  granulierten  sog. 
SchwangerschdllsscUen  bilden,  welche  vom  9.  Monat  an  etwa  80  %  aller  HypophysiszeUen 
ausmachen;  nur  im  hintersten  Teil  des  Vorderlappens  prävalieren  noch  die  Eosinophilen. 
Bei  Multiparen  kommt  Ctewichtserhöhung  auf  das  dreifache  der  Norm  (Nulliparae  von  21 
bis  40  Jaliren  haben  Durclischnittsgewicht  von  61,8  cg;  Näheres  und  Lit.  über  Gewicht  bei 
Erdheim  u.  Stumme).  Ln  Puei-perium  wird  die  Hyp.  kleiner,  die  Schwangerschaftszellen  werden 
wieder  zu  Hauptzellen.  Fichera  fand  Hypertrophie  nach  Kastration  bei  Tieren  (Ivapaunen, 
Ochsen),  was  Tandler  und  Groß  radiographisch  an  lebenden  Menschen  (Kastraten,  die  der  irr 
Rußland  und  Rumänien  verbreiteten  religiösen  Sekte  der  Skopzen  angehörten)  bestätigten. 
Die  Steigemng  des  Längenwachstums  bei  Kastraten  (s.  S.  740)  führen  diese  Autoren  auf  die 
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Hypophyse  zurück,  und  Exner  (Lit.)  sah  auch  nacli  Ilyijophysentraiisplantationcn  infolge 
der  dadurch  veranlaßten  Hypersekretion  abnorm  gesteigertes  Wachstum  (und  vermehrten 
Fettumsatz).  Sliiiimw  (Lit.)  fand  auch  bei  Zerstörung  der  Hoikii  durch  krankluiite  Prozesse 
die  Hyp.  vergrößert. 

Renressive  Veränderungen  in  der  Hyi^ophysis  sind  roclit  häufig.   Es  kommen 
vor:  Cystisch -kolloide  Entartung  der  Drüsenelemente,  Wucherung  des  binde- 
gewebigen   Stronias,    cystoide    Er-  ^ 
weichimg  des  Stromas,  Entwicklung 
von  zahbeichen  Gefäßen  im  Stroma, 
Auftreten  von  Kalkkonkretionen.  — 
Nicht  selten  verbinden  sich  regres- 
sive Veränderungen  mit  hyperplasti- 
schen     Wuchenoigen     im     vorderen 
Lappen,  und  es  kommt  zu  Vergröße- 
rung der  Hijpophijsis,  welche  man  als 
Adenom  oder  als  Struma  der  Hypo- 
pliysis  bezeichnet  (siehe  Fig.  635). 
(Histologisches^!.  Lit.  u.  a.  bei  Löwen- 
stein.)     Die   Strumen    können  bis- 
weilen Hühnereigröße  erreichen  und 
sich  diu'ch  Druck  auf  die  Limgcbung 
bemerkbar  machen.   Die  Optici  sind 
meistens  gefährdet  (vgl.  Zander),  aber 
auch  die  Knochen  können  zur  Usnr 
gebracht  werden  (vgl.  Erdheim).  —  Alle  übrigen  echten  Geschwülste  der  Hypo- 
pliysis sind  selten;  Carcinome   {Cagnetto,   Adenocarcinom)   und  Sarcome   sind 
noch  relativ  häufig;  sehr  selten  sind  Lipome  und  cystische  Teratome  (Beck). 
Geschwülste  der  Hypophysis  (meist  als  Adenom   bezeichnet)   oder  ge- 
sch^ndstartige  Vergrößerungen  oder  wenigstens  histologische  Veränderungen 
findet  man  fast  konstant  (Ausnahmen  bei  Fetren  Lit.)  in  Fällen  von  AJcromegalie 
(s.  S.  695  Fig.  390  u.  391),  ferner  auch  (selten  mit  Alaomegalie  kombiniert, 
Strümpell)  bei  Fettsucht  und  eventueller  Genitalh}q)oplasie,  sog.  hypophysärer 
Fettsucht  oder  Dystrophia  adiposo -genitalis  (Lit.  Fröhlich,  Weiß.  Marburg,  Strada), 
Von  den  Adenomen  gelten  die  eosinopliüen  (Benda)  als  die  tjijischen  und  häufigsten 
bei  Akromegalie;  seltener  sind  die  hasophilen  (s.  Erdheim).     Andere  sprechen  von  Strumen 
und  Hyperplasien. 

Die  SeUa  turcica  kann  tief  ausgehöhlt  sein  (Näheres  bei  Erdheim);  in  dem  in  Fig.  390 
abgebildeten  Fall  von  Akromegalie  war  die  Sattellehne  papierdünn.  Aber  auch  besonders 
die  Stirnhöhlen,  sowie  femer  die  Oberkieferhöhlen  und  die  anderen  pneumatischen  Räume 
kömien  wie  in  jenem  so  auch  in  anderen  Fällen  infolge  von  Atrophie  ganz  enorm  blasig 
aufgetrieben  sein.  Ja,  man  hat  daran  gedacht,  ob  nicht  diese  Enveitenmg  der  Sella  primär 
wäre  und  die  Hypophysisvergrößerung  eine  Vakatwuchening  Ijedeute  {.Jeiidrässik,  Mitchell 
u.  Le  Count),  besonders  da  die  genaue  Prüfung  der  einschlägigen  Fälle  öfter  selbst  dann  eine 
Erweitening  der  Sella  ergibt,  wenn  nur  Ödem  oder  eine  Hämorrhagie  die  Ausfüllung  dar- 
stellt. In  den  Fällen  von  Waldow  u.  a.  bestand  typische  Alaomegalie  mit  Erweitemng  der 
Sinus  frontales  und  Highmorshöhlen,  die  Hypophysis  aber  war  normal.  Man  hat  daher, 
ohne  über  die  Bedeutung  der  Hypophysis  für  den  akromegalischen  Prozeß  etwas  zu  präju- 


Fig.  635. 
Struma  der  Hypopliysis  eerebri  (/*),  die  Keil- 
beinhöhle sowie  den  Opticus  (o)  und  Ociüo- 
motorius  (oc)  beeinträchtigend.  Medianer  Sa- 
gittalschnitt.  Unter  der  Struma  die  KeUbein- 
höhle,  vorn  Siebbein  (s).  d  Dura  mater.  Von 
einer  45iähr.  Frau  mit  Carcuiom  der  Parotis. 
Xat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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dizieren,  mit  Arnold  eine  ,pituitäre'  und  eine  ,nifht  j>ituHäre'  P'orm  der  Akromegalie  unter- 
schieden; dabei  ist  aber  nochmals  hervorzuheben,  daß  es  auch  Fälle  von  Hijpophysislumor 
ohne  Akromegalie  gibt  {Fröhlich,  Carbone  und  Cagnetto,  Kollariis,  Krumhhaar,  Creutsfeldt, 
Lit.  HarUts).  Cagnetto  denkt  an  eine  Autointoxikation,  welche  einen  Reiz  auf  das  Skelett, 
auf  die  Keimdrüse  (1.  S\inptom:  Cessatio  mensium,  Impotenz)  und  auch  auf  die  Hj'pophysis 
ausülje;  letztere  reagiere  darauf  verschieden,  entweder  gar  nicht  oder  in  Form  irgendeiner 
Degeneration  oder  Hypei-plasie  oder  Geschwulstbildung;  bes.  in  seiner  2.  Arbeit  (Lit.)  spricht 
sich  C.  als  Gegner  der  Theorie  des  Hj-perpituitarismus  aus.  Auch  Harhiiz  hält  Geschwulst- 
bildung und  Wachstumsstönmg  für  gleichwertige  Prozesse  mit  gemeinsamer  Ursache.  Stumme 
sieht  in  erster  Linie  in  einer  Alteration  der  Keimdrüse  den  Grund  für  die  Hypophjsisivuchening; 
das  Sekret  der  geivucherten  Hijpophgsis  oder,  wie  Mayer  sagt,  der  veränderte  Funktionssustand 
der  Hypophyse  icäre  dann  der  zu  Akromegalie  führende  Faktor  (Heilerfolge  nach  Exstiiiiation). 
Exner  hält  dagegen  die  H3'])ersekretion  der  Hypophyse  für  das  Primäre;  der Eyiierpituiiarismus 
führe  zu  Funktionsuntüchtigkeit  der  Keimdrüsen. 

Die  Theorie  des  Hyperpitititarismus  [Tamburini  u.  a.)  als  Grundlage  der  Akromegalie 
gewinnt  immer  mehr  Anhänger;  das  eosinophile  Adenom  des  Vorderlappens  der  Hj^jophyse 
wird  als  der  zu  Akromegalie  führende  Faktor  aufgefaßt.  Es  fehlt  daher  Akromegalie,  wenn 
der  HjiDophysentumor  anders  konstituiert  ist,  nicht  die  ,t}i)ische'  Adenomstmktur  zeigt, 
oder  wenn  er  ein  Endotheliom,  Sarcom  (s.  z.  B.  Caussade  u.  Laubry)  darstellt  oder  gar  ein 
Carcmom  des  H}'pophysenganges  ist,  ferner,  wenn  die  Hypophysis  durch  Gummen  oder 
Tuberkulose  zerstört  ist,  so  daß  echte  H_\i)ophysenelemente  überhaupt  nicht  mehr  da  sind. 
Auch  die  eklatanten  Erfolge  der  operativen  Entfernung  des  Hypophysentumors  seit  Hochenegg 
werden  als  eins  der  gewichtigsten  Beweismomente  für  jene  Theorie  ins  Feld  geführt.  Danach 
würde  sich  das  Verhältnis  der  Akromegalie  zur  Hypophyse  relativ  einfach  darstellen.  Aber 
es  gibt  einmal  Fälle  von  Akr.,  wo  jene  eosinophilen  Adenome  fehlen,  und  femer  smd  Meine 
eosinophile  Adenome  sehr  häufig,  ohne  daß  Akr.  da  ist  (Lö\censtein,  Erdheim  u.  Stumme). 
B.  Fiseher  erklärt  aljer  diese  kleinen  Adenome  für  zu  klein,  imi  durch  Hypersekietion  Akr. 
hervornifen  zu  können  und  bei  größeren,  meint  er,  könnten  Unterschiede  in  der  Art  des  Se- 
kretes bestehen,  welche  morphologisch  nicht  nachzuweisen  seien;  auch  wären  die  histologischen 
Untersuchungen  nicht  immer  ganz  einwandfrei  gewesen  und  schließlich  wären  manche  Fälle 
nur  fälschlich  als  Aki".  bezeichnet  worden.  Doch  zeigen  diese  Interpretationen,  daß  die  Frage 
nach  dem  Zusammenhang  von  Aki',  und  Hii^pophyse  doch  nicht  einfach  mit  der  Erklärung 
abgetan  ist,  daß  die  Akr.  fast  ausnahmslos  durch  Hy'persekretion  in  einem  Hj'pophysentumor 
zustande  kommt.     Vielleicht  spielen  noch  viel  kompliziertere  Organrelationen  hier  mit. 

Die  Beziehungen  von  Hypophysengeschwülsten  zur  Fettsucht  (Lit.  Strada)  sind  noch 
recht  dmikel.  Erdheim  (Lit.)  ist  der  Ansicht,  daß  das  Zustandekommen  der  Fettsucht  davon 
abhinge,  daß  die  Geschwulst,  die  gar  nicht  der  Hypopliysis  anzugehören  brauche,  auf  die 
Hirnbasis  üljergreife  und  dieselbe  drücke.  Doch  haben  andere  dieser  Auffassung  lebhaft  wider- 
sprochen. B.  Fiseher  (Lit.)  sieht  in  einer  Schädigung  des  Hinterlappens  der  Hy-pophyse  die 
Ursache  für'  die  Dystrophia  adiposo-genitalis,  während  andere  diese  als  Folge  einer  primären 
Genitalatrophie  betrachten  (s.  Lit.  bei  Biedl).  —  Nicht  selten  fand  sich  zugleich  eine  Vergrößerung 
(selten  eine  fibröse  Atrophie)  der  Schilddriise;  das  sah  man  auch  in  Fällen,  wo  der  Hj^jophysen- 
tumor  entfernt  wiirde. 

Wohl  nicht  zufällig  ist  die  einigemal  festgestellte  Kombination  von  Akromegalie  tmd 
Syringomyelie  (Petren,  Lit.).  —  Lit.  im  Anhang. 

Hypopliysenganggcscliwülste,  cystisch-papilläre,  epitheliale  und  carcinomatöse,  meist 
(aber  nicht  ausnahmslos,  s.  Fall  Bartels)  durch  Mangel  an  Keratohyalin  und  Verhomimg  (was 
diese  Tumoren  den  Adamantinomen,  s.  S.  379,  nähert,  mit  denen  sie  auch  sonst  manche 
Ähnlichkeit  haben),  starke  Verkalkung  und  mitunter  durch  metaplastische  Knochenbildvmg  aus- 
gezeichnet, welche  Erdheim  in  einer  vortreffhchen  Arbeit  beschrieb,  gehen  nie  mit  Akromegalie 
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noch  mit  Gigautismus  einher,  können  aber  zuweilen  mit  Adiposüas  und  Eijpoplnsie  der  Geni- 
ialim  verbunden  sein.  Erdheim  konnte  nachweisen,  daß  sich  bei  Erwachsenen  in  80  ■;;,',  Platten- 
epithekellhaiifen  in  der  Hijpophysi!^  befinden,  vornehmlich  an  der  x'ordoren  l-^läche  des  Vorder- 
lappens und  noch  mehr  an  dem  Fortsatz,  der  sich  von  diesem  längs  dem  Infiunüljuliim  hinauf 
bis  zum  Chiasma  erstreckt.  Das  entspricht  der  Stelle,  wo  beim  Embryo  der  ektodennale 
Hijpophysengang  sich  am  Vorderlappen  der  Hypophysis  inseriert,  und  jene  Haufen  sind  Über- 
hleihsel  des  bei  der  Embryogenese  verschwindenden  Ganges.  Von  ihnen  können  diese  Tumoren 
ausgehen,  welche  Slei>ihaus  (Lit.)  Ueber  Plattenzellepitheliome  der  Hjijophysis  nennen  möchte 
(s.  auch  Bartels,  Formanek,  Maseru,  Ehlers.  Strada).  —  Haberfehl  (Lit.)  zeigte  dann,  daß  solche 
„liegengebliebene  Keime"  auf  dem  ganzen  Wege,  den  die  Hj-pophyse  auf  ihrem  Aufstieg  zu- 
rücklegt, gefunden  werden,  sowohl  als  makToskopisch  sichtbares  konstantes  Organ,  die  Eachen- 
dacMypophyse  (s.  auch  Pende),  als  auch  als  kleine  Reste  zwischen  dieser  und  der  Schädelbasis, 
zwischen  Hj^pophyse  und  vorderer  Sellawand  oder  an  der  oberen  Ausmilndung  des  Canalis 
craniophar\nigeus  (Lit.  bei  Haherfeld)  oder  in  der  Sella  selbst.  Daß  von  solchen  Ihijophysen- 
keimen  Geschwülste  ausgehen  können,  hat  Erdheim  sicher  nachgewiesen. 

Gummen  (Stroele,  Lit.)  imd  Tuberkel  (vgl.  M.  B.  Schmidt  u.  Hueter)  wurden  zuweilen 
in  der  Hj-pophysis  gesehen,  ohne  daß  es  trotz  Zerstörang  der  Hypophyse  zu  Aki-omegalie 
gekommen  wäre,  was  aber  nach  dem  S.  1178  nicht  \\imder  nimmt. 

Totalentfernuncj  der  Hi.-pophyse  bei  Tieren  nift  keine  nennenswerten  Stüningen  in  deren 
Wohlljefinden  hervor. 

Zirbel  (Glandula  pijiealis,  Corpus  piiiealf,  Epipliysis).  Veränderungen  derselben:  Häufig 
ist  das  Auftreten  von  Acervulus  cerebri  (der  sich  vom  10.  Jahre  an  findet)  m  größerer  Menge 
(s.  S.  1107).  —  Hypertrophie,  Tumoren  (Adenom,  Sarcom,  Gliom,  Neuroglioma  ependjinale, 
Teratom;  Askanazy  beschrieb  bei  einem  19].  M.  ein  Chorionepitheliom)  sind  selten  (Lit.  bei 
Marburg,  Hart,  Pappenheimer).  —  Cystische  Entartung  sieht  man  öfter  (Hydrops  cysticus 
glandulae  pinealis).  —  Bei  eitriger  Meningitis  kann  man  nicht  selten  Absceßbildung  in  der 
Glandula  pinealis  beobachten. 

Interessant,  aber  noch  vereinzelt  ist  eine  Beobachtung  (4].  Knabe)  von  Koinzidenz 
einer  Zirbeldrüsen-Geschwulst  xmd  Riesen\\iichs  {Ostreich  und  Slaugk),  wobei  es  sich  freilich 
nicht  um  t3'pische  Akromegalie  handelte.  Dagegen  liegt  eine  Anzahl  Beobachtungen  vor, 
welche,  wie  in  dem  eben  erwähnten  Fall,  eine  vorzeitige  Behaarung  an  den  Pubes  und  im  Ge- 
sicht, Hypertrophie  des  Genitals  mit  prämaturer  Sexiialentwicklung  (großer,  erektionsfähiger 
Penis  bei  kleinen  Kindern)  und  Adipositas  zeigten  (Lit.  bei  Marburg,  v.  Frankl-Hochwart, 
Askanazy).  Wie  man  sich  den  Zusammenhang  hier  vorzustellen  hat,  ist  schwer  zu  sagen  (vgl. 
Askanazy);  Raymond  u.  Claude  (die  übrigens  grade  .Kleinheit'  der  Genitalien  (!)  zum  SjTiip- 
tomenkomplex  der  Epipliysentumoren  rechnen)  vermuten,  daß  hier  wohl  eine  melirere  Blut- 
drüsen (mit  innerer  Seki'etion)  betreffende,  komplizierte  Störang  vorliege.  Es  erübrigt  sich 
fast  darauf  hinzuweisen,  daß  wir  bei  Epiphysentumoren  mit  cerebraler  Hypertension  infolge 
Hydrocephalus  (Druck  der  Zii'bel  auf  die  Vena  magna  Galeni  imd  auf  den  Aquaeductus)  und 
ihren  Folgen  rechnen  müssen.  —  Exner  und  Boese  konnten  nach  Exsiirpation  der  Zirbeldrüse 
bei  vielen  jungen  Kaninchen  keinerlei  Einfluß  auf  das  Wachstum  und  den  Eintritt  der  Ge- 
schlechtsreife konstatieren. 

D.  Rückenmark. 

I.  Häute  des  Rückenmarks. 

Anatomie  der  Häute  des  Rückeiiniarks.  Die  derbe,  dicke  Dura  mater  spinalis  verhält 
sich  hier  wesentlich  anders  .ils  im  Schädel  und  bildet  einen  Sack,  der  von  dem  luiöchemen, 
mit  Periost  ausgekleideten  Wirbelkanal  durch  den  sog.  Peri-  oder  Epiäuralraum  getrennt  ist 
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und  auch  dem  Rückenmark  nicht  fest  anlieg-t  (s.  Fig.  636  und  637).  In  dem  Epiduralraum 
liegen  lockeres  Bindegewebe,  Fettgewebe  und  zahlreiche  Gefäße,  besonders  venöse  Geflechte. 
(Es  ist  schon  vorgekommen,  daß  man  diese  geröteten  Fettbindegewebsmassen  für  patholo- 
gisch, entzündlich  gehalten  hat.)  Gegenüber  jedem  Intervertebralloch  besitzt  die  Dura  zwei 
Öffmuigen,  an  denen  die  zugehörigen  Spinalnerven  austreten  (s.  Fig.  637).  Die  Dura  umgibt 
die  Nerven  röhrenförmig  und  verliert  sich  dann  in  deren  Scheide.  In  jedem  Inter\'ertebralloch 
wird  sie  außen  durch  lockeres,  fetthaltiges  Bindegewebe  befestigt.  Die  Innenfläche  der  Dura 
ist  mit  einer  einfachen  Lage  platter  Epithelzollen  überzogen. 


Fig.  636. 

Fig.  636.     Horizontaler  Sclinitt  durch  den  X.  Brustwirbel. 

Fig.  637.  Schnitt  durch  den  I.  Lendenwirbel  und  die  Austrittsstelle  des  XII.  Dorsalnerven- 
paares.  In  lieidcn  Figuren  ist  das  Rückenmark  von  Pia  bedeckt  in  der  Mite  zu  sehen  und 
von  beiden  Seiten  durch  das  Ligamentum  denticulatum  festgehalten;  zu  beiden  Seiten 
bilden  die  Nervenwurzeln  Gruppen.  Zwischen  Dura  und  Rückenmark  und  zwischen  Dura 
imd  Wand  des  Wirbelkanals  je  ein  weiter  Raum,  letzterer  mit  gefäßreichem  Bindege- 
webe gefüllt.     Die  Arachnoidea  ist  nicht  dargestellt.    Nach  Koj  und  Betzius. 

Die  weichen  Häute,  Arachnoidea  und  Pia,  verhalten  sieh  hier  ähnlich  wie  bemi  Gehirn. 
Sie  smd  ein  zweibläthiger  Sack,  welcher  den  Suiarachnoükalraum  büdet,  der  den  Liquor 
cerebro-spinalis  enthält.  Das  äußere  Blatt,  die  Araclmoidea,  hängt  mit  der  Dura  nicht  zu- 
sammen; äußere  Oberfläche  der  Arachnoidea  und  irmere  der  Dura  sind  viehnelu-  durch  emen 
mit  plattem  Epithel  ausgekleideten  Spaltraum  getrennt.  Nur  in  der  Cervicakegion  finden 
sich  unter  normalen  Verhältnissen  fehie  Adhüsionen  simschen  Dura  und  Pia- Arachnoidea. 
(Nicht  mit  entzündlichen  Residuen  zu  verwechseln!)  Die  Pia,  welche  dem  Rückenmark  innig 
aufliegt,  sendet  in  die  vordere  Medianfissur  des  Rückenmarks  einen  dicken,  gefäßführenden, 
bindegewebigen  Fortsatz  (Septum  medianum  anticum).  Von  der  Pia  aus  ziehen  Gefäße,  mit 
LvTnphscheiden  versehen,  in  das  Rückenmark.  —  Die  Aitcrlcn  des  Rückenmarks  sind:  Spmahs 
anterior  und  Spmalcs  posteriores  (aus  den  Vertebrales)  mid  euie  Reihe  kiemer  Gefäße,  aus 
Interkostal-,  Lumbal-,  Salaalarterien  stammend. 

A.  Erkrankungen  der  Dura  mater  spinalis. 
1.  Circulationsstörungen. 

Blutungen  in  dem  epiduralen  Gewebe  kommen  nach  Traumen  der  Wirbel- 
säiüe,  ferner  bei  Asph}T!:ie  (besonders  der  Neugeborenen),  dann  auch  bei  Tetanus 
(ähnlich  wie  bei  Tieren,  die  mit  Strychnin  vergiftet  wurden)  vor.  Meist  liegt 
das  Blut  geronnen  zwischen  Periost  und  Dm-a. 

Bei  Neugeborenen  beobachtet  man  das  sowohl  nach  ,SV/ii(/tefschen  Schwingimgen,  als 
auch  sonst  in  10%  operativer  Geburten  und  anderer  Geburtsläsionen  (0.  Schäffer);  auch 
unter  der  Pia  luid  im  Rückenmark  selbst  kommen  Blutungen  vor  (G.  BurcMiard).  Vorsicht 
in  der  Bem-teilung,  da  auch  intrauterme  Erstickrmg  allem  das  anatomische  BUd  erzeugen 
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kann,  welches  man  auf  Conto  der  )S'c/i»?/:f sehen  Schwingungen  setzen  wollte  (vgl.  B.  S.  Schnitze 
contra  Hengge). 

2.  Entzündungen. 

Ahtte  imcl  chronische  Enizündungen  werden  g-cwöhnlich  von  außen  fort- 
geleitet {Pachjmeningüis  externa);  dies  sielit  man  ))ei  Caries  der  Wirbelsäule, 
Absceß  oder  schwerem  Decubitus  in  der  Sakralgegend  (bei  Paraplegie  etc.), 
Decubitus  einer  Spina  bifida  oder  im  Anschluß  an  traumatische  Eröffnung  des 
Wirbelkanals.  Die  meist  eitrige  P]ntzündung  ist  partiell  oder  diffus  ausgebreitet. 
Selten  ist  der  Eiter  so  reichlich,  daß  das  Rückenmark  gedrückt  wird.  Die  Dura- 
innenfläche  kann  mitbeteiligt  sein  {Paehymeningitis  interna). 

Chronische  Entzündungen  kommen  vor:  a)  in  Form  der  Paehymeningitis 
interna  haemorrhagica. 

Sie  ist  entweder  Begleiterscheinung  von  spezißschcH  Entzündungen  der  Rückenmarks- 
häute oder  selbständig,  so  bei  cerebraler  Paralyse  und  ferner  bei  Potatoren,  und  ist  dann  ein 
Attalogon  der  Paehymeningitis  int.  haem.  der  Dura  ccrebralis.  Die  Atfektion  kann  Rücken- 
mark- und  Gehirndura  zugleich  betreffen. 

b)  Bei  der  Paehymeningitis  cerviealis  hypertrophica  {Charcot-Jofjroy)  ent- 
steht meist  zuerst  ün  unteren  Teil  des  Halsmarks  eine  schichtweise,  zwiebel- 
schalenartig  angeordnete,  derbe,  schwielige  Bindegewebsbildung  an  der  Innen- 
fläche der  Dm-a  (Paehymeningitis  interna  fibro plastica),  wodurch  diese  Haut 
auf  das  5 — lOfache  verdickt  werden  kann.  Die  dicke  Bindegewebsschwarte, 
welche  zuweilen  sogar  teilweise  verknöchern  kann,  verbreitet  sich  gewöhnlich 
ringförmig  um  das  Rückenmark  in  der  Cervicalregion,  kann  eine  Länge  von 
circa  9  cm  haben  und  so  circumscript  sein  (am  häufigsten  an  der  unteren  Cervical- 
anschwellung),  daß  sie  ganz  den  Eindruck  einer  filjrösen  Geschwulst  macht. 
Auch  die  weichen  Häute  sind  von  der  produktiven  Entzündung  ergriffen,  welche 
den  Septen  und  Gefäßen  (die  chronisch  entzündliche  Veränderungen  zeigen 
können)  folgend  ins  Rückenmark  eindringt.  (Ja,  man  hält  jetzt  vielfach  den 
Prozeß  an  den  zarten  Häuten  sogar  für  das  Primäre  tmd  für  die  Quelle  der  neu- 
gebildeten, zwischen  Arachnoidea  und  Dura  befindlichen  Bindegewebsmassen.) 
Schließlich  ist  die  Dura  mit  den  zarten  Häuten,  den  Nervenwurzeln  und  dem 
Rückenmark  schwielig  verschmolzen.  Dadurch  kann  zunächst  Reizung,  dann 
Atrophie  der  Nerven  und  Sklerose  des  komprimierten  Rückenmarks  oder  selbst 
totale  Querschnittsatrophie  herbeigeführt  werden. 

Ätiologie:  Es  werden  Erkältungen,  Traumen  und  vor  allem  Syphilis  genannt,  und  manche 
glauben,  daß  S}'philis  sogar  sehr  häutig  im  Spiel  sei.  —  Verlaiil:  Er  kann  ein  jalirelanger  sein. 
Zuweilen  tritt  Stillstand,  selten  Heilung  ein.  —  Unter  den  klinischen  Erscheinungen  smd  her- 
vorzuheben: 1.  Stadium  neuralgischer  SjTnptome  (besonders  an  den  oberen  Extremitäten, 
Stadium  der  Reizung  der  Wurzeln;  2.  Stadium  mit  ^^Jiästhesie,  Lähmung  und  Atrophie  in 
dem  sensorischen  und  Muskelgebiet  der  komprimierten  Nervenwurzeln  (besonders  des  N. 
ulnaris  und  medianus;  ,main  en  predicateur'  durch  das  Uljergewicht  der  Exteiisoren);  3.  Sta- 
dium: Das  Mark  ist  mitbeteiligt.  Später,  wenn  der  ganze  Querschnitt  in  dem  Kompressions- 
gebiet zerstört  ist,  treten  die  Symptome  der  transversalen  Myelitis  (s.  bei  dieser)  auf.  —  Die 
Affektion  kann  aber  auch  vorher  zum  Stillstand  kommen  und  selbst,  freilich  nur  mit  Defekt, 
ausheilen.  —  Nach  v.  Leyden-Goldscheider  ist  das  Charcotsche  Krankheitsbild  keineswegs 
allein  der  Paeh.  cerv.  \ry\>.  eigen,  vielmehr  einer  Meninejomyelitis  cermcalis  (auch  Wieling  wählt 
diese  Bezeichnung),  die  durch  verschiedene  Ursachen,  so  auch  durch  Spondylitis  oder  Tumor 
(s.  z.  B.  Schnitze)  bedingt  sein  kann. 
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3.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Syphilis  kann  zu  einer  diffusen  fibrösen  Verdickung  (diffuser  Paelnaneniugitis  spinalis) 
der  Dura  und  zu  Verwachsung  derselben  mit  den  anderen  Häuten  führen.  Häufiger  aber 
ist  der  Ausgang  von  den  weichen  Häuten  {MeningomyeliHs  lueiica)  und  ein  Übergang  sowohl 
auf  die  Substanz  des  Rückenmarks  als  auch  auf  die  Durainnenfläche,  ein  Bild,  das  dem  der 
Pach)nneniugitis  mterna  chronica  {Charcoi)  nahe  kommt.  Gelegentlich,  jedoch  viel  seltener 
wie  an  der  Gehirndura,  findet  man  gummöse  Wucherungen  (Lit.  Nonne).  —  Tuberkulose  der 
Dura  in  Form  einer  chronisch-tulerhulösen  Entzündung  der  Duraaußenfläche  sehen  wu-  am 
häufigsten  bei  Caries  der  Wh-belsäule  (s.  S.  707  Pottscher  Buckel).  Nicht  selten  ist  hier  die 
Außenfläche  der  Dura  über  weite  Strecken  mit  einer  zuweilen  bis  fingerdicken,  käsigen  Lage 
fast  tumorartig  bedeckt.  In  der  Dura  seilest  kommen  käsig-eitrige  Herde  vor,  welche  das 
Rückenmark  komprimieren  können.  Ziemlich  selten  durchsetzt  das  tul^erkulöse  Granulations- 
gewebe die  Dura  und  etabliert  sich  auch  an  deren  Innenseile;  es  kami  sich  damr  eme  ver- 
breitei^te  miliare  Tuberkulose  im  Duralsack  anschließen,  oder  es  entstellt  eine  Pachymeningitis 
interna  lubercuhsa  haemorrhagica. 

4.  Geschwülste  und  Parasiten. 

Primäre  (ieschwülste  sind  selten.  Es  können  Fibrome 
und  besonders  Fihroendotheliome  sein  (Fig.  638),  die  eventuell 
psammös  sind,  mitunter  das  Rückenmark  eiförmig,  mulden- 
artig oder  cylindrisch  umfassen,  zuweilen  ansehnlich  groß 
oder  aber  multipel  und  dann  klein  sind  (Troiizktj,  Henschen). 
Ferner  kommen  M5'xome  und  Sarcome,  und  zwar  Fibro-, 
Psammo-,  Melanosarcome  oder  Chromatophorome  (Boit)  vor. 
Diese  Tumoren  können  teils  extra-,  teils  intradural  ihren 
Ausgang  nehmen;  beides  bezeichnet  man  auch  als  eifrawÄi- 
läre,  iiitravertebralc  Tumoren  (dazu  gehören  auch  die  Tumoren 
der  uetchen  Spuialhäute).  Sarcome  können  von  den  periphe- 
ren, äußeren  Teilen  des  Duralsackes  oder  ähnlich  wie  am 
Schädel  von  der  Innenseite  ausgehen  und  bilden  meist  ovale 
bis  hasebiußgroße  Geschwülste  (Lit.  dieser,  in  einer  nicht 
geringen  Zahl  chimi-gisch  behandelten  Tumoren  s.  bei  Fla- 
iau).  —  Diffuse  Fettwucherung  im  Epiduralraum  sieht  man 
nicht  selten  neben  chronischen  Entzündungen  des  Rücken- 
marks und  sebier  Häute.  Sehr  selten  smd  distinkte,  den 
kaudalen  Abschnitt  bevorzugende  Lipome.  —  Teratome  (mit 
Ivnoi-pel  und  Fettgewebe  u.  a.)  kommen  in  der  Sakral-  und 
Coccygealgegend  vor,  haben  meist  eine  mediane  Lage  und 
sind  angeboren. 

Viel  häufiger  und  praktisch  -wichtiger  sind  se- 
hindäreGeschivülste,  die  entweder  metastatisch  außen 
oder  innen  auf  die  Dura  gelangen  oder,  was  häufiger 
ist,  direkt  von  außen  auf  die  Dura  übergreifen ;  das 
sind  vor  allem  Wirbeltumoren,  die  viel  öfter  vor- 
kommen als  alle  anderen  meningealen  und  medul- 
lären Neoplasmen  zusammengenommen  (ScMesuiger). 
Am  häufigsten  sind  es  metastatische  Wirbelkrebse 
nach  Mammacarcinom  oder  anderen  Carcinomen, 
seltener  Sarcome  und    Chondrome,   Osteome,    die 


Fig.  638. 
Breitbasiges     (intradurales), 
zum  Teil  psammöses  Fibroen- 
(lotliclioDi   der  Dura  spinalLs 

(3  cm  lang,  2  cm  dick)  am 
rechten  und  ventralen  Um- 
fang derselben  in  der  Höhe 
des  4. — 6.  Dorsalnerven.  Die 
Geschwulst  ist  der  Länge  nach 
aufgeschnitten.  Tiefe  Impres- 
sion im  Rückenmark,  Quer- 
schnittsrayelitis.  48jährige 
Frau.     Samml.  Basel. 
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teils  vüu  den  Wirbeln  ausgehen,  teils  von  der  Nachbarschaft  auf  die  Wirbel- 
säule übergreifen. 

Besonders  Cnrcüwnimassen  können  den  Wirbelkanal  so  erfüllen,  daß  das  Mai'k  durch 
zunehmenden  Dnick  oder  infolge  von  Störungen  in  der  Circnlation  des  Blutes  und  der  Lymphe 
(s.  S.  1214)  allmählich  der  Erweichung  anheimfällt,  worauf  sich  ausgebreitete  Lähmungs- 
erscheinungen einstellen.  Heftige  neuralgische  Schmerzen,  die  das  Leiden  begleiten,  werden 
dui-ch  Kompression  oder  Durchwachsung  besonders  der  hinteren  Wurzeln  hervorgerufen  und 
fehlen  auch  meist  an  den  gelähmten  Gliedern  nicht.  —  Nicht  selten  kommt  ein  Zusammenbruch 
von  ^YirbeIn  vor,  die  von  einem  Tumor  infiltriert  sind,  wobei  es  sich  auch  am  häufigsten  um 
sekundäre  Carcinome  handelt.  Zusammenbruch  kann  aber  auch  z.  B.,  wie  es  u.  a.  Verf.  sah, 
durch  ein  Angiom  selbst  nur  eines  einzehren  Wirbels  bedingt  sem.  Das  Angiom  kann  sich 
dabei  zugleich  epidural  ausbreiten  (vgL  Muthmann).  Es  folgt  daim  Rückenmarksquetschung, 
akute  sog.  Kompressionsmyelilis,  die  meist  zu  Querschnittslähmung  (Myelitis  transversa) 
fülrrt  (s.  Fig.  657).  Ein  extradurales  Chorionepitheliom,  das  Y4  Jahr  nach  Abort  zu  Com- 
pressionsmyelitis  führte,  beschrieb  Auerbach. 

Parasiten.  Cysticerken  im  Duralsack  sind  sehr  selten.  Echinokokken  sah  man  wiederholt 
teils  im  Duralsach  (sie  waren  dann  rundlich  oder  eiförmig,  komprimierten  die  Medulla),  teUs 
extradural,  was  häufiger  ist.  Selten  sind  sie  primär;  meist  entstehen  sie  sekundär  von  den 
Muskeln  der  Wirbelsäule  oder  dem  subpleuralen  oder  retroperitonealen  Zellgewebe,  selten 
von  den  Wtrbelkörjjern  selbst  aus.  Dringen  sie  von  außen  durch  die  Interveitebrallöcher 
in  den  Wirbelkanal  ein,  so  können  sie  Tumoren  bilden,  die  zugleich  innerhalb  und  außerhalb 
der  Wirbelsäule  liegen  und  stielförmig  miteinander  verbunden  sind. 

B.  Erkrankungen  der  Pia-Arachnoidea  spinalis. 
1.  Circulationsstörungen. 

Blutungen  in  den  Subarachnoidealraum  können  nach  Traumen  (Schlägen  usw.),  bei 
Entzündung,  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  agonaler  Stauung,  im  Anschluß  an  Hämor- 
rhagien  im  Gehirn,  sowie  aus  unbekannten  L'rsachen  entstehen.  Bei  stärkeren  Blutmigen 
[Apoplexia  canalis  spinalis)  finden  sich  größere  Blutklumpen  besonders  um  die  Nervenwurzeln). 

2.  Entzündungen  (Meningitis  spinalis). 

a)  Akute  Entzündungen  können  im  Anschluß  an  Traumen  oder  von  benach- 
barten Teilen  (z.  B.  sacralem  Decubitus)  aus  fortgeleitet  oder  hämatogen  ent- 
stehen. Das  Exsudat  ist  serös-eitrig,  eitrig  oder  fibrinös-eitrig  und  je  nachdem 
leichtflüssig,  klebrig  oder  zäh;  es  infiltriert  die  Pia  und  sammelt  sich  im  Sub- 
arachnoidealraum an.    Meist  findet  man  darin  die  gewöhnlichen  Eiterkokken. 

Bei  jener  Form  der  spinalen  Meningitis,  welche  wegen  der  meist  gemeinsamen  Beteili- 
gung der  spinalen  und  cerebralen  Meningen  Cerebrospinalmeiiiiigitis  genannt  wird  und  welche 
nicht  selten  epidemisch  auftritt,  war  beim  Gehün  die  Rede;  in  tj^iischen  Italien  findet  man 
hierbei  spezifische  Mikroorganismen  (s.  S.  1114).  Meist  sind  hier  auch  die  angremenden  Teile 
des  Riickenmarks  und  die  Nervenwurzeln  mitergiiffen ;  entzündliches  Ödem,  kleinzellige  In- 
filtration oder  Erweichungsherde  können  auftreten.  Man  spricht  daher  auch  von  Meningo- 
Myelitis  und  -Neuritis.  —  Bei  traumatischer  eitriger  Meningitis,  die  z.  B.  bei  W^irbelfrakturen, 
Schußverletzungen,  Operationen,  bei  denen  eine  Infektion  der  Meningen  stattfand  (ferner 
gelegentlich  bei  Spina  bifida  sowohl  spontan  eintreten  kann,  wenn  Decubitus  erfolgte,  als 
auch  an  operative  Eingriffe  an  derselben  sich  anschließt),  verbreitet  sich  die  eitrige  Entzündung 
meist  ganz  rapid  hinauf  bis  in  die  Hirnhäute.  Man  kann  gelegentlich  in  kurzer  Zeit  (12 — 
24  Stunden)  den  ganzen  cerebrospinalen  Subarachnoideakaum  und  auch  die  Hirnventrikel 
mit  rahmigem  Eiter  strotzend  gefüllt  finden. 

Kaufmann,  Spez.  patli.  Anatomie.     6.  Aufl.     U.  '5 
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b)  Cliroiiiselie  Leptomeiiingitis  spinalis  kann  sich,  wie  erwähnt,  als  Meningomyelitis 

mit  Pacli_ymeningitis  chronica  liyperplastica  kombinieren  (s.  S.  1181).  —  Weißliche,  opake 
Verdickungen  der  Jleningcn,  zuweilen  mit  Adhärenz  der  Dura,  sind  ferner  über  cariösen  Stellen 
der  Wii'belsäule  nicht  selten.  Auch  nach  Traumen  und  bei  intramedullären  Affektionen,  welche 
peripher  fortschreiten,  können  milchweiße  Verdickungen  der  zarten  Häute  entstehen.  Lokale 
Verdickungen  findet  man  auch  zuweilen  bei  SypliUis. 

Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Meningitis  serosa  circumscripta  oder  adhäsive  circum- 
scripte  Arachnitis,  eine  cystenaitige  Absackung  von  Cerebrospiualflüssigkeit  in  Adhärenzen, 
die  klinisch  wie  ein  Tumor  verläuft  (Druokerscheinimgen),  durch  Lumbalpunktion  nicht  be- 
einflußt wird  und  in  ähnlicher  Weise  auch  auf  dem  Gehirn  (s.  S.  1111)  vorkommt  (vgl.  Krause). 

[  3.  Infektiöse  GranulationsgeschwUIste. 

a)  Tuberkulose  kann  a)  von  der  Dura  oder  den  Wirbeln  jortgeleHet  werden  oder  ßj  häma- 
togen oder  y)  lymphogen  entstehen,  was  bei  tuberkiüöser  Meningitis  cerebralis  häufig  ist  (s. 
S.  1117).  Sie  betrifft  hier  meist  elier  das  Brust-  als  das  Halsmark.  Die  dorsale  Fläche  des 
Rückenmarks  ist  in  der  Regel  stärker  ergriffen.  Manchmal  erfolgt  eine  fast  reine  Knötchen- 
bildung.  Selrr  oft  ist  die  tuberkulöse  Meningitis  von  einer  peripheren  Myelitis,  die  nicht  selten 
mit  blasser  oder  roter  Erweichung  einhergeht  (gröbere  Herdchen  hämorrhagischer  Infarcierang 
können  durch  Thrombose  veranlaßt  sein),  sowie  von  einer  die  Wurzeln  betreffenden  Neuritis 
oder  selbst  von  einer  Durchsetzung  der  Wurzeln  mit  Ivnötchen  begleitet  (tuherladöse  Meningo- 
Myelitis  und  -Neuritis).     Selten  treten  ICnötchen  auch  im  Rückenmark  selbst  auf. 

Im  Centrijugat  der  Punlitionsflüssigkeit  dominieren  Lymphocyien. 

b)  Sypliilis.  Leptomeningitis,  besser  Meningo-myelitis  syphilitica  führt  zu  Bildung  gi'auer 
oder  grauroter,  speckig-gelatinöser  Granulationen,  die  später  fleckweise  zu  plattenartigen, 
grauweißen  oder  gelben  (nekrotischen),  derben  Verdiclningen  werden.  Die  Blutgefäße  smd 
stets,  zuweilen  in  hervorragender  Weise  beteiligt  (Endarteriitis  und  Phlebitis  obliterans); 
—  vgl.  auch  S.  1163.  Die  Meningo-myelitis  spmalis  sjqihilitica  kann  auch  mit  Meningitis 
lasilaris  cerebri  zusammen  vorkommen  (Lit.  bei  BoeUiger,  Meyer,  Scheiber  u.  bes.  Nonne). 

c)  Lepra,  Es  kommt  eine  lepröse  Meningitis  vor,  mit  Bildung  eines  grauen  oder  grau- 
gelben Exsudats;  sie  etabliert  sich  vorzüglich  an  der  hinteren  Circumferenz  der  MeduUa  rmd 
um  die  Nervenu'urzeln  und  ist  meist  auf  die  spmalen  Häute  beschränkt. 

4.  GescliwUIste  der  weiclien  Rückenmarkshäute.    (Lit.  im  Anhang.) 

^■^  Vielfach,  fast  bei  der  Hälfte  der  Indi- 

'  ■^  viduen  über  40  Jahre,  findet  man  Knochen- 

plättchen,  kleine  Osteome,  in  der  Ai'achnoi- 
dea,  meist  an  der  hinteren  Seite.  Sie  sind 
weiß,  porzellanartig,  unregelmäßig  kontu- 
riert,  außen  glatt,  innen  rauh.  Besonders 
auf  der  Cauda  sind  sie  mit  der  Pia  fest  ver- 
bunden. Sie  entstellen  durch  Verkalkimg  mid 
Verknöchenmg  eines  hyalinen  oder  fibrülären 
Substrates  imd  werden  von  der  Diu'a  aus 
vasladarisiert  [Zanda).  Zuweilen  sind  sie 
osteoid.  —  Sie  haben  keine  pathologische 
Bedeutimg,  rufen  weder  Sjinptome  hervor, 
nrjch  sind  sie  ein  Beweis  für  ein  früheres 
Trauma. 

Primär  Ivoramen  vor:  Fibrome 
(selten),  Mjjiome  (sehr  selten),  Sar- 
come,  vor  allem  runtlzellige,  aber  auch 


Fig.  640. 


Fig.  639. 

Fig.  639.  Hämansfiosarcom  mit  liyaliner  Degenc- 
ratlon  der  Gelaßnäiide.  \'om  Tumor  Fig. 640. 
Schwache  Vergr. 

Fig.  640.  Sarcoin  der  Aracliuoidoa  spmalis. 
Querschnitt;  oben  der  Tumor,  unten  (hell) 
das  Rückenmark;  außen  Stücke  des  Dural- 
sackes.    Xat.  Gr. 
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seltenere  Formen,  v.'ie  Angiosarconie  mit  liyaliner  Degeneration  (Cylindrom- 
bildung),  s.  Fig.  639  u.  640,  lerner  alveoläre  Endotheliomo,  die  von  der  Endothel- 
bekleidnng  der  Arachnoidea  ausgehend  zum  Teil  psammöse  Fibro-Endothcliome 
(Lit.  Stursierg,  Hertz)  sind,  sowie  Perithclidine  (vgl.  Li:<sauer),  ferner  die  schon 
S.  1122  erwähnten  melanotischen  Sarcome,  die  sich  fleckig  oder  mehr  düfus 
ausbreiten  können.  Ferner  sieht  man  Lipome  und  Mi/oUpome  am  kandalen 
Ende  des  Marks,  die  angeboren  sind  und  sich  namentlich  mit  Spina  bifida 
kombinieren.  An  den  Kervenwurzeln  kommen  häufig  als  Teilerscheinung  all- 
gemeiner yeurofibromatose  miütiple  Neurofibrome  vor,  die  bis  walnußgroß  werden 
können;  auch  an  den  Bündeln  der  Cauda  equina  begegnet  man  denselben. 

Sekiuidär  kommen  Carcinome  und  Sarcome  (und  mitunter  sogar  Gliome  der  Retina, 
die  der  Optikussclieide  folgend  zur  Hirnbasis  gelangten)  forlgeleitet  oder  metasiaiisch  vor,  letzteres 
aber  selten,  am  ersten  noch  bei  melanotischen  Sarcomen.  —  In  einem  Breslauer  Fall  (Sekt. 
Dr.  Martini)  fanden  sich  im  Anschluß  an  ein  primäres  Sarcom  der  Dura  cerehralis  zahllose 
kleine  Metastasen  in  der  Pia-Arachnoidea  im  ganzen  Verlauf  des  Subarachnoideakaumes 
des  Rückenmarks,  und  besonders  waren  im  untersten  Teil  zahlreiche  Fäden  der  Cauda  von 
Tumormassen  in  Form  von  nmden  und  spindeligen  lüiöpfchen  umgeben.  Man  ist  hier  viel- 
leicht berechtigt,  eine  Überimpfury  von  Geschwulstkeimen  anzunehmen.  Ähnliches  kann 
man  auch  bei  Carcinomen  sehen.  Zuweilen  wird  die  sekundäre  Infiltration  zu  einer  diffusen 
(Lit.  bei  Nonne);  es  kommen  aber  auch  Fälle  vor,  wo  die  Metastase  von  vornherein  diffus 
ausgebreitet  ist  (Lit.  bei  Rindfieiscli).  —  Diagnose  durch  Lumhai punktion  s.  S.  1122. 

Über  diffuse  extramedulläre  Gliomaushreitung  s.  S/rassner  (Lit.). 

Die  meisten  Geschwülste  der  weichen  Rückenmarkshäute  wachsen  langsam  und  sind 
in  der  Regel  klein;  größer  werden  sie  zuweilen  nur,  wenn  sie  sich  in  der  Längsrichtung  aus- 
breiten. Sie  können  dann  eiförmig  oder  fingerlang  und  -dick  werden.  Es  gibt  sogar  seltene 
primäre  Sarcome,  die  sich  diffus  auf  dem  ganzen  Rückenmark  ausbreiten.  —  Die  menrngealen 
{meist  pialen)  Tumoren  verdrängen  oft  das  Mark  oder  pressen  es  zusammen,  ohne  daß  sie 
an  demselben  immer  wesentUche  Verändenmgen  veranlaßten;  üi  anderen  Fällen  aber  rufen 
sie  allmälüich  Kompressionserscheinungen  an  Nervenwiu'zeln  und  am  Mark  hervor.  Seltener 
dringt  der  Tumor  in  die  Rückenmarksubstanz  selbst  ein.  Ätiologisch  werden  besonders  für 
Sarcome  zuweilen  Traumen  beschuldigt. 

IL  Rückenmarkssubstanz. 

Vorbemerhingen.  Diese  sollen  nur  eine  Orientierung  betreffs  der  groben 
anatomischen  Verhältnisse  ermöglichen.  —  Manches  über  den  feineren  Aufbau 
wird  noch  im  Text  au  geeigneten  Stellen  erwähnt  werden. 

Fig.  641.  Ein  Rückenmarksse?mcnt  mit 
seinem  spinalen  Ncrvenpaar  (modifi- 
ziert nach  Braniwell).  vW  vordere 
Wurzel,  ItW  hintere  Wurzel,  G  Gan- 
glion der  hinteren  Wurzel,  A'<S'  Quer- 
schnitt des  Stammes  des  (gemischten) 
Spinalnerven. 

Das  Rückenmark  erstreckt  sich  nicht  durch  den  ganzen  W'irhclkanal,  es  endet  vielmehr 
etwa  in  der  Gegend  des  unteren  Randes  des  I.  Lendenwirielkörpers  mit  dem  Conus  terminalis. 
Im  unteren  Abschnitt  des  Spinalkanals  liegt  die  Cauda  equina,  ein  Bündel  von  Spinalnerven 
(Wurzeln  des  Lumbal-  und  Sakralmarks),  welche  erst  eine  verschieden  lange  Strecke  im  Spinal- 
kanal vertikal  nach  abwärts  verlaufen,  bis  sie  zu  den  Foramina  intervertebralia  der  Lenden- 

75* 
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Wirbelsäule  und  den  Foramüia  sacralia  gelangen.  —  Die  Rückenmarkssegmente  sind  in  dm 
verschiedenen  Höhen  verschieden  dick.  Im  Halsteü  liegt  die  Halsanschicellung,  welche  in  der 
Höhe  des  3. — 4.  Halswiibels  beginnt  und  in  der  des  5.  und  6.  ihr  Maximum  eiTeicht.  In  der 
Höhe  des  2.  Dorsal wii-b eis  beginnt  das  Brustmark,  welches  überall  annähernd  gleich  dick  bleibt. 
Im  Lendenmark  folgt  die  Lendenanschwellung  (10. — 12.  Dorsalwü-bel).  Dann  beginnt  der 
Sakralteil,  der  ün  Conus  terminalis  (am  1. — 2.  Lumbalwübel)  endet. 

Das'  Rückenmark  besteht  aus  einem  äußeren  oder  Rüidcnteil  {ireiße  Substanz)  und  aus 
eüiem  inneren  Kern  (graue  Substam).  Die  graue  Substanz  hat  auf  dem  Querschnitt  die  Gestalt 
eines  H,  zeigt  vorn  und  hinten  je  zwei  Vorsprünge,  die  Vorderhörner  und  Hinterhörner;  erstere 
sind  stumpf,  letztere  spitz.  Den  Querstrich  des  H  bildet  die  gi'aue  Kommissur,  welche  den 
mit  Cyhnderepithel  ausgekleideten  Centralkanal  enthält.  Aus  den  Vorderhömern  treten  die 
■vorderen  (motorischen),  aus  den  Hinterhörnem  die  hinteren  (sensiblen)  Wurzeln.  Der  hinteren 
Wurzel  gehört  das  Ganglion  intervertebrale  (Spinalganglion;  feinerer  Bau  und  verschiedene 
Typen  desselben  siehe  bei  DogieT)  an.  Aus  der  Vereinigung  von  vorderer  imd  hinterer  Wurzel 
entsteht  ein  Spinalnerv  (gemischt).  Ein  Rückenmarkssegment  ist  eine  Scheibe  Nervengewebe, 
welcher  ein  Paar  spinaler  Nerven  symmetrisch  anhängt. 


Fig.  642. 
Quersclmitt  durch  die  Hals- 
anschwcUuiig.  Linke  Hälfte. 
a  PjTamidenvorderstrangbahn, 
b  Vorderstranggrundbündel, 
c  Py-ramidenseitenstrangbahn, 
d  Ivleinhii'useitenstrangbahn, 
c  Gowerssches  Bündel,  /  Seiten- 
stranggnmdbündel,  g  GoUscher 
Strang,  h  Burdachscher  oder 
Keilstrang.  Die  korrespondie- 
renden Bahnen  der  rechtenSeite 
nur  im  Umriß  eingezeichnet. 
eis  Clarkesche  Säule.  vW  vor- 
dere Wurzel,  hW  hintere  Wur- 
zel.    Schematiseli. 


Es  gibt  31  Paare,  von  Spinabierven:  8  Hals-,  12  Brust-,  6  Lenden-,  5  Ki-euzbeümerven- 
und  1  Steißbeinnen-enpaar.  Die  Rückenmarksnerven  entspringen  nicht  in  der  Höhe  des 
der  Zahl  nach  korrespondierenden  Wirbels.  Mit  Ausnahme  des  obersten  Halsmarkes  hegt 
ihr  Ursprung  vielmehr  höher  am  Rückenmark  als  ihre  Attstriitsstelle  aus  dem  Wirbelkanal.  Der 
Abstand  wird  nach  unten  hin  immer  größer.  So  entspricht  z.  B.  der  7.  Halswnbel  dem  Ur- 
sprung des  Nerv,  dorsal.  I;  der  Donifortsatz  des  .5.  resp.  des  7.  Biustwirbels  dem  Ursprung 
des  Nerv,  dorsal.  VII.  resp.  IX.  Der  Nerv.  lumb.  I  entspringt  in  der  Höhe  des  11.  Brust- 
wirbels; der  Nerv.  lumb.  II  entspringt  in  der  Höhe  z\\'ischen  dem  11.  und  12.  Brustwirbel; 
der  Nerv.  lumb.  III  und  IV  in  der  Höhe  des  12.  Brustwh-bels;  der  Nerv.  lumb.  Vmid  sacraUs  I 
in  der  Höhe  zwischen  12.  Brust-  und  1.  Lendenwirbel;  die  Nerv,  sacrales  II— V  in  der  Höhe 
des  1.  Lendenwbels ;  sie  haben  natürlich  einen  um  so  längeren  Verlauf,  je  tiefer  sie  am  Kieuz- 
bein  ausmünden. 

Durch  die  beiden  Wiirzelaustritte  und  die  graue  Substanz  wird  die  weiße  Substanz  in 
Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstrange  abgeteilt  (s.  Fig.  642).  Die  weiße  Substam  besteht  wesent- 
lich aus  markhaltigen  Nervenfasern,  welche  zu  Strängen  angeordnet  smd.  Die  Zusammen- 
setzimg der  Stränge  aus  Bimdeln  (bestimmte  Leitungsbahnen)  erkennt  man  am  nomialen 
Rückenmark  des  Erwachsenen  nicht.  Ihre  Kenntnis  verdankt  man  zum  Teil  der  Entwiek 
hmgsgeschichte  (Flechsig),  indem  die  einzelnen  Bündel  nicht  zur  selben  Zeit  Markscheiden 
erhalten.    Ebenso  eröffnen  uns  die  pathologischen  Etitartungen  einzelner  Bündel  resp.  Bahnen 
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einen  Einblick  in  die  komplizierte  Zusammensetzung,  indem  zuweilen  nur  ganz  Ijestinimte 
Systeme  von  Faseizügen  erkranlten  und  sich  dadurch  differenzieren. 

Die  verscMedenen  Strangbahnen  oder  Fascrsystenie,  welche  sich  an  der  meißen  Suhstam 
tmterscheiden  lassen,  sind  (vgl.  Fig.  642): 

1.  Im  Vonlerstrans  jederseits: 

Zu  beiden  Seiten  der  Fissura  longitudinalis  anterior  die  Pyramidenvorderstramjbahn  (a) 
oder  Türkscher  Strang  oder  direkte,  itmjekreuste  Pyramidenbahn;  verbindet  das  motorische 
Centrum  in  der  Hirnrinde  mit  der  grauen  Substanz  der  Vorderliörner  und  weiterhin  mit  den 
Muskeln.  Die  Bahn  wird  nach  unten  immer  schmäler  und  ist  in  der  Jlitte  des  Dorsalmarkes 
bereits  verschwunden. 

Der  restierende  Teil  des  Vorderstranges  ist  das  Vorderstranggrundhündd  [b). 

2.  Im  Seitenstrang  jederseits: 

Die  Pyrantidenscitensfranijbalin  (c)  oder  gekreuzte  Pyramidenbalm  nimmt  den  hinteren 
Teil  ein.  (Sie  ist  em  Teil  der  motorischen  oder  cortico-muskiüären  Leitungsbahn,  führt  mo- 
torische Fasern  herab  [centrifugal]  imd  gibt  diese  nach  und  nach  an  die  giaue  Substanz  ab; 
die  Fasern  splittern  sich  dann  in  Fäserchen  auf  und  umspinnen  die  Vorderhornzellen.  Die 
Impulse  werden  dann  durch  Kontakt  auf  diese  Ganglienzellen  übertragen,  ohne  daß  eine 
substantielle  Verbindung  der  Fasern  mit  den  Zellen  eintritt.  Von  den  Vorderhornzellen  gehen 
dann  die  motorischen  vorderen  Wurzebi  aus.)  Die  PyS  hat  auf  dem  Querschnitt  ungefähr 
die  Gestalt  eines  Dreiecks,  in  Hals-  und  Brustteil  reicht  sie  nicht  bis  nach  außen,  im  Lenden- 
mark wohl.    Im  Halsmark  am  größten,  verjüngt  sie  sich  nach  unten  mehr  und  mehr  (s.  Fig.  652). 

Die  Kleinliirnseitenstranghahn  (d)  liegt  peripher  im  hinteren  Teil  und  führt  Fasern,  die 
aus  den  C7arAeschen  Säulen  in  sie  hineinziehen,  herauf  (centripetal)  zum  Oberwunn;  die  Bahn 
(etwa  in  Gestalt  einer  Mondsichel)  beginnt  erst  im  untersten  Brustmark  und  nimmt  von  imten 
nach  oben  an  Größe  zu. 

Die  Goirersschen  Bündel  (e)  (Fasciculus  antero-lateralis  ascendens)  liegen  an  der  vor- 
deren, seitlichen  Peripherie.  Sie  führen  sensible  Fasern,  welche  sie  von  der  grauen  Substanz 
erhalten,  und  beginnen  schon  im  Lendenmark. 

Was  übrig  bleibt,  sind  die  gemischten  Seilenstrangbahuen  (/). 

3.  Im  Hinterstrang  jederseits: 

Der  G'oZfeche  Strang  {g)  oder  Funiculus  graciUs  (eine  sensible  Leitungsbahn),  bUdet  den 
medialen  Teil. 

Der  Bierdach^clw  oder  Keilstrang  (h)  oder  Funiculus  cuneatus,  gleichfalls  eine  sensible 
Bahn,  vom  6'oWschen  Strang,  wenigstens  im  Halsteü,  durch  das  Septum  paramedianum  ge- 
trennt, nimmt  den  seitlichen  Teil  ein. 

(Das  Xähere  über  die  Verteilung  dieser  sensiblen  Faserbahnen  in  den  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  siehe  beim  Kapitel  .aufsteigende  Strangdegeneration'  S.  1197.) 

1.  Mißbildungen  des  Rückenmarksc 

Hydromyelle  oder  Hydroniyelus,  Hydrorrhachis  interna,  angeborene  Ausdehnung  des 
Centralkanals  durch  abnorme  Ansammlung  von  Cerebrospinalflüssigkeit,  s.  S.  1191.  —  Ein 
beschränkter  H3'dromyelus  wii'd  Myelocyste  genannt.  —  Hydrorrhachis  externa  ist  eine  AVasser- 
ansammhmg  zwischen  den  Häuten,  hauptsächlich  im  Subaraclmoideahaum.  —  Verdoppelung 
des  Centratkanals  ist  selten.  —  Verdoppehmgen  des  Rückenmarks  [Diastematomyelie)  benihen 
meist  nur  auf  mangelhafter  Vereinigung  sj^metrisch  angelegter  Rückenmarksteile  jeder  Seite, 
sind  also  Spaltungen;  seltener  sind  es  wahre  DoppelbOdmigen,  und  Verdoppelung  des  Central- 
kanals ist  dann  dabei  das  ursächliche  Moment  [Zingerle).  Sie  kombinieren  sich  gewöhnlich 
(Ausnahme  ein  Fall  von  Westphal)  mit  Spina  bifida  lumbalis  oder  cervicalis,  bisweilen  auch 
mit  anderen  Mißbildungen.    Sehr  selten  betrifft  die  Doppelbildung  fast  die  ganze  Länge  (vgl. 
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von  Monalow,  Lit.).  Jlan  muß  sich  bei  Beui-teilmig  dieser  mid  anderer  Mißbildungen  ver- 
gegenwärtigen, daß  Kunstprodukte  hier  die  verschiedenartigsten  Mißbildungen  vortäuschen 
liönnen  {van  Gicson);  vgl.  S.  1216. 

Spaltung  der  Wirbelsäule,  Racliischlsis,  kommt  in  der  ganzen  Länge  oder 
niu-  in  einem  Teile  der  "Wirbelsävüe  vor  und  beruht  auf  mangelhafter  Vereini- 
gung der  bilateralen  Anlage  der  "Wirbelsäule.  Bei  der  totalen  Racliischlsis  sieht 
man  gewöhnlich  auf  eine  dünne,  durchsichtige  Membran  (Innenfläche  des 
ventralen  Teils  der  Pia)  und  unter  ihr  die  Dura,  die  der  flachen  Wirbelrinne 
aufliegt  (Fig.  623).  Auf  der  Pia  haften  gelegentlich  auch  noch  Kudunente  der 
Ettckenmarksplatte.    Bei   der  partiellen  Rachischisis  ist  aas  Rückenmark  an 

der  betreffenden  Stelle  rudimentär.  Eine 
geschwulstartige  Ausstülpung  kommt  bei 
einfacher  Rachischisis  nicht  vor. 

Unter  Spina  bifida  {ojstica)  versteht 
man  im  allgemeinen allejenenFälle,  in  wel- 
chen sich  aus  einer  Spalte  des  Wirbelkanals 
ein  cystischcr  oder  hernienartiger  Tumor 
hervorwölbt.  Es  gibt  verschieden  schwere 
Formen: 

a)  Bei  der  schwersten  Form  der  Spina 
bifida,  nämlich  derjenigen,  welche  sich  bei 
genauer  Untersuchung  als  Rachischisis  mit 
Myelomeningocele  {von  RecUinghausen) 
ergibt,  entsteht  eine  meist  hinten  in  der 
Mittellinie  in  der  Sakral-  und  Lumbalge- 
gend,  seltener  am  Brust-  oder  Halsmark 
gelegene,  mit  Serum  gefüllte  Geschwulst, 
welche  sich  aus  der  gespaltenen  Wirlel- 
säule  und  durch  einen  DefeJä  in  der  Dura 
hinausdrängt.  Der  Sack  kann  Apfel-  bis 
Kindskopfgröße  erreichen.  Auf  der  Höhe 
desselben  fehlt  die  äußere  Haut,  und  es 
findet  sich  eine  gefäßreiche  Membran,  in 
deren  Mitte  meist  eine  rote,  samtartige 
Masse  (Rudiment  des  Rückemnarks)  liegt, 
die  ähnlich  wie  eine  granulierende  Wund- 
fläche aussieht  und  nicht  selten  in  der  Mitte 
trichterförmig  eingezogen  ist.  Gelegentlich 
kann  die  Geschwulst  durch  eine  mediane,  tiefe  Kerbe  semmelartig  geteüt  sein 
(Fig.  643).  Peripher  von  der  samtartigen  Masse  folgt  eine  weiche  epitheltra- 
gende Haut  (die  Zona  epithelo-serosa,  die  der  Pia  entspricht),  dann  eine  haut- 
artige (Zona  dermatica)  und  dann  die  normale  Haut.  —  Das  Verständnis  der 
Entstehung  dieser  Vorwölbung,  die  man  zunächst  für  einen  Prolaps  der  Rücken- 
markshäute halten  möchte,  der  aber  eine  schwere  Mißbildung,  eine  rudünentäre 
Entwicklung  der  Rückenwülste,  eines  Teils  des  Rückenmarks  selbst,  sowie 
der  Haut  und  Muskeln  zugrunde  liegt,  was  man  als  Myelomeniiigocele  bezeichnet 


Fig.  643. 
>Spma  bifida  cystiea  himbalis  mit 
semmelförmiger  Einkerbung;  symme- 
trische, rote,  geschwürsartig  aussehende 
Stellen  auf  der  Höhe  des  Sackes.  Tod 
an  spinal-cerebraler  eitriger  Meningitis. 
Kind  von  3  AVochen.  Nach  dem  fri- 
schen  Präp.   gezeichnet.      |^   nat.    (Jr. 
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hat,  verdanken  wir  den  Untersuchungen  von  v.  RecMinghausen,  welche  71/ms- 
catello  fast  in  allem,  Hüdebrand  zum  großen  Teil  bestätigte. 

An  einer  Stelle  der  Wirbelsäule  ist  infolge  von  Defekt  in  den  Wirbclkörpern  der  Verschluß 
ausgeblieben;  die  Dura  mater  und  die  äußere  Haut  sind  rjespalien,  und  dabei  ist  die  Medullar- 
rinne  (Medullarplatte)  offen  gehlieben  und  liegt  mit  der  Pia  flach  auf  der  Dura  und  Wiitehinne. 
Das  waren  zunächst  VerhäUnisse,  die  man  einfach  ah  partielle  Jiachischisis  (s.  S.  1188)  be- 
zeichnen würde.  (Xun  mache  man  zum  besseren  Verständnis  des  Vorgangs  die  Fiktion,  man 
sähe  zu  ii-gendeiner  Zeit  der  Entwicklung  durch  ein  dorsales  Loch  in  den  äußeren  Weichteilen 
und  im  loiöchernen  Wubelkanal  in  letzteren  hinein  und  sähe  weiter  durch  einen  Defekt  in  der 
Dura,  Arachnoidea  und  Pia  direkt  auf  das  Rückenmark,  das  hier  nicht  geschlossen,  sondern 
offen  wäre  und  als  samtartig  rote  Masse  auf  der  Innenfläche  der  ventrahcärts  erhaltenen  Pia, 
auf  die  man  in  der  Tiefe  des  Loches  sieht,  angewachsen  wäre.  Zöge  man  jetzt  in  situ  die  Pia 
in  die  Höhe,  so  würden  die  subarachnoidealen  Maschen  sichtliar,  und  man  Avürde  sehen,  wie 


Spina  bifida  saeralis  (Jlyelomemiigocclo);  etwas 
links  von  der  Medianlmie  geführter  Sagittalschnitt 
(nach  V.  ReclUnghau.ten  umgezeichnet),  Ansicht 
der  rechten  Schnittfläche,  R  Rückenmark.  Auf 
der  Rückenmarksäule  R  lagern  die  2  recur- 
rierenden  linken  IV.  Lendennervenwurzeln,  deren 
Dirrchsclmitte  zu  sehen  sind.  Die  Arachnoidea 
-4  ist  im  caudalen  Teil  des  Sackes  sowohl  von 
der  Dura  D  wie  von  der  Pia  P  abgelöst,  an  einer 
Stelle  umgeschlagen  (Au).  Da  wo  die  Arachnoidea 
umgeschlagen  ist,  werden  sacrale  Nervenw^irzeln 
auf  der  Pia  liegend  sichtbar.  ///,  IV,  V  be- 
zeichnen die  entsprechenden  Lenden-,  /,  //,  ///, 
IV,  V  die  Ivr-euzbeinwirbel,  St  das  Steißbein. 
a  und  p  vordere  gegabelte  und  hintere  Wurzel 
des  rechten  Nervus  T'  lumbalis  (XVL),  frei 
durch  den  Arachnoidealsack  verlaufend.  AMv 
Area  medullo-vasculosa.  Pk  Kraniale,  Pc  cau- 
dale  Polgndae,  die  letztere  mit  ihrem  Kanal,  der 
zwischen  Dura  und  Arachnoidea  führt;  an  Pc 
schheßt  sich  das  Filum  terminale  Fl,  an  Pk  die 
Rückenmarksäule  an.  C  Cutis  mit  Epidermis. 
Vf  Unterhautfettgewebe.  BV  lateraler  Teil  des 
Bogens  des  V.  Lendenwübels.     Xat.  Gr. 


.iJ^rv 


Fig.  644. 


ein  Rückenmarkszapfen  [pfeiler]  an  der  Pia  inseriert,  und  wie  von  diesem  und  besonders  auch 
von  dem  samtartigen  Rudiment  ventralwärts  Xer\'en  abgehen,  die  erst  durch  den  ausemander 
gezeiTten  Subarachnoidealraum  ziehen  und  dann  durch  die  Dura  austreten.)  —  Nun  tritt 
aber  eine  Flüssigkeitsansamndunrj  hinzu,  indem  sich  im  Arachnoidealraum  eine  gesteiger-te 
Transsudation,  ein  Hydrops,  auf  chronisch  entzündlicher  Basis  entwickelt  (Hydronieiiiiigocele). 
Daduich  werden  die  Pia  mater  und  die  Riickenmarksplatte  emporgehoben,  aus  der  Wirbekinne 
empor-  und  derartig  kugelig  nach  hinten  hervorgedrängt  (TVIyelocelc),  daß  die  Innenfläche  der  Pia 
mit  dem  ihr  anhaftenden  mehr  oder  weniger  stark  entwickelten  Rückenmarksrudiment  nach 
außen  zu  liegen  kommt  und  die  mitunter  durchsichtige,  in  anderen  Fällen  aber  fibrös  verdickte 
(duraartige  !)  Außenwand  des  Sackes  bildet,  auf  welcher  das  Rückenmarksrudiment  als  jene 
samtartige  rote  Masse  liegt.  —  Diese  Masse,  Area  medullo-vasculosa  (y.  Recklinghausen),  enthält 
zahbeiche  Gefäße  und  u.  a.  auch  Ganglienzellen.  Die  Area  kann  in  einer  kaudalen  und 
kranialen  Polgrube  auslaufen,  an  welche  sich  das  Filum  terminale  und  das  Rückenmark  (das 
in  diesen  Fällen  viel  weiter  nach  unten  reicht  als  in  der  Norm)  anschließen;  sie  kami  stärker 
oder  schwächer  entwickelt  sein  und  verkümmert  mehr  und  mehr,  wenn  der  Sack  durch  Zunahme 
der  Transsudation  in  dem   Subarachnoidealraum  stärker  wächst.  —  Durch  das  Innere  des 
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.S'acAps  köniii'ii  Xcrveii  frei  ziehen,  welche  zum  srrößten  Teil  von  dem  der  Area  meduUo-vas- 
culosa  entsprechenden  Teil  der  Sackwand  ausgehen  und  zum  kleineren  Teil  von  dem  den  Sack 
durchziehenden  Rückenmarkspfeiler  entspiingen  und  zum  Wirbelkanal  ziehen.  Die  .säulen- 
artige Fortsetzung  des  Rückenmarks  kann  innen  am  Sack  inserieren,  und  dieser  zeigt  dem- 
entsprechend außen  eine  naielförmige  Einziehumj.  —  Es  kann  nun  geschehen,  daß  außer  der 
Pia  auch  ei»  BlatI  der  Aracliuoidea  die  Sackwand  mit  bildet,  und  dann  sieht  man  Nerven  in 
der  Sackwand  zwischen  2  Membranen  laufen,  von  denen  die  äußere  die  Pia,  die  innere  die 
Arachnoidea  ist  (s.  Fig.  644j.  (Wollte  man  sich  wieder  vorstellen,  man  redressiere  die  Jlyelo- 
meningocele,  so  würde  man  zunächst  die  Araehnoidealflüssigkeit  ablassen  und  dann  den  Rücken- 
markspfeiler und  die  von  diesem  und  von  der  Area  ausgehenden  Xer\-en  sich  immer  mehr 
verkürzen  lassen,  bis  sie  die  ganze  Blase  eingestülpt  und  schließlich  so  herabgezogen  und  aus- 
gebreitet hätten,  daß  sich  dadurch  die  Piainnenfläche  mit  dem  aufliegenden  Rückenmarks- 
nidiment  wieder  ihrem  alten,  ventralwärts  gelegenen  Platz  auf  der  Wirbelrinne,  wie  bei  einer 
partiellen  Rachischisis  glatt  anlegte.) 

Als  Abart  der  llyelomeningocele  (aperta)  t'.  Recklinghausen' s  besclirieb  E.  Neumann 
eine  suicutane  Myelomeningocele  als  eine  häufige  Form  der  Spina  bifida;  bei  dieser  findet  sich 
an  Stelle  der  Area  medullo-x'asculosa  eine  regulär  ausgebildete  Cutis,  d.  h.  über  die  Area  m.-v. 
hinweg,  oberhalb  derselben,  sind  die  Hautdecken  in  normaler  Weise  zum  Zusammenschluß 
gelangt. 

b)  Bei  der  3Iyeloeystocele  oder  Hydromyeloeele  genannten  Form  der  Spina  bifida  stülpt 
sich  das  zum  Rohr  geschlossene,  aber  in  seinem  Centralkanal  erweiterte  Biielenmark  partiell 
aus.  Auch  hier  zeigt  sich  ein  duraler  Defeit.  Die  Sackwand  besteht  aus  den  weichen  Rücken- 
marksliäuten  und  kann  (nach  r.  Recklinyhausen)  innen  meist  auf  der  ventralen  Seite  eine  von 
Epithel  bekleidete  Ai'ea  medullo-vasculosa  haben  (nicht  außen,  wie  bei  der  Myelomeningocele  !), 
der  entsprechend  an  der  Außenwand  des  Sackes  Xer\-enwiirzeln  inserieren  können.  Durch 
die  Höhle  selbst  ziehen  natürlich  keine  Nerven.  Außen  kann  die  äußere  Haut  verschieblich 
über  den  Sack  ziehen.  —  Der  Hauptgrund  für-  das  Zustandelrjmmen  der  Myelocystocele  hegt  im 
Zurückbleiben  des  Längenwachstums  der  Wirbelsäule,  während  das  Rückenmark,  welches 
normal  wächst,  relativ  zu  lang  wird  und  sich  knickt;  hieraus  resultiert  dann  an  der  Stelle  der 
schärfsten  Biegung  eine  Neigung  zur  Aussackung,  und  diese  drängt  sich  an  einer  Stelle  des 
geringsten  Widerstandes  nach  außen.  Diese  schwachen  Stellen  können  durch  Defekte  der 
Wu-belsäule  (meist  lateral)  oder  präexistierende  Wirbel-  und  Wirbelbogenlücken  abgegeben 
werden. 

c)  Bei  einer  einfachen  Meningocele  resp.  Hydromeiiiiisoeele  entspricht  der  Sack  wesent- 
lich der  dorsalen  Seite  der  ausgeweiteten  Subarachnoidealräume ;  das  Rückenmark  ist  un- 
beteiligt. 

d)  Ferner  kann  sich  Meningocele  (durch  Hydrops  in  den  Subarachnoidealräunien)  mit 
Myelocystocele  komlnnieren;  es  entsteht  die  Jlyeloeystomeniiigocele. 

(Im  Gegensatz  zu  der  vorgetragenen  Auffassung  verlegen  andere  Autoren  den  primären 
Ausgangspunkt  der  Rachischisis  in  das  MeduUarrohr,  und  die  Störungen  in  den  anderen  Teilen 
[Wirbelkörpern,  Muskehi  usw.]  wären  als  sekundäre  zu  betrachten,  d.  h.  als  notwendige  weitere 
Folgesustände  der  Nichtiereinigung  des  MeduUarrohres.  Der  Hauptgrund  für  diese  Theorie 
ist  der,  daß  die  Schließung  des  MeduUarrohres  der  Bildung  des  Blastems  für  die  AVirbelsäule 
[und  den  Schädel]  in  der  Entwicklungsgeschichte  beträchtlich  vorausgeht.  Vgl.  v.  Monakow, 
Lit.j 

Über  die  Arnold-Chiarische  Mißbildung  bei  Spina  bifida  —  zapfentörmige  Fortsätze 
des  Kleinhii-ns  in  den  Wirbelkanal  und  Verschiebung  der  Medulla  oblongata  nach  oben  — 
s.  Schwane  u.  Gredig. 

Selten  ist  die  Spina  bilida  anterior  (Lit.  bei  Nieberding  und  Oehlecker).  Von  besonderem 
Interesse  sind  seltene  Fälle  von  Spina  hifida  sacralis  anterior,  wobei  der  Sack  der  Sp.  bif.  wie 
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ein  cystischer  Tumor  ins  Becl;cn  lagt.  Diese  Ivünnen  gynäliologisclie  nnd  diagnostisclie 
Scliwieriglceiten  machen.  Kroner-Marchand  beschrieben  z.  B.  einen  solchen  Fall.  Auch 
Verf.  verfügt  über  eine  solche  Beobachtung;  bei  einer  22jährigen  ^'irgo  mit  Prolapsus  uteri  (!) 
.war  eine  zweitaiistgroße  sackartige  Cyste  mit  klaiem  Inlialt  entfernt  worden;  später  traten 
Lähmungserscheinungen  ein.  Erst  die  Sektion  klärte  den  Zusammenhang  auf;  es  fand  sich  ein 
großer  Defekt  im  vord.  Teil  des  Sacnmi,  da  wo  die  Cyste  inserierte;  es  fehlte  die  untere  linke 
Hälfte  des  Sacrum  und  die  1.  Seite  des  Steißbeinwirbels.  Tod  an  eitriger  Meningitis.  —  (Diffe- 
rentialdiagnostisch  können  subperitoneale  Beckenfibrome  und  Fibrome  der  Beckenknochen 
u.  a.  in  Betracht  kommen  niulneti.  Lit.,  Kiittner). 

Die  Spina  l)itida  oeciilta,  welche  einen  im  Crewebe  verborgenen  Sack  einer  Meningoeele 
darstellt,  der  sich  an  einer  Wirbel-  oder  Kreuzbeinspalte  herausdrängt,  kann  mit  abnorm 
starker  Behaarung  der  sie  bedeckenden  narbigen  Haut  einhergehen  (saiToliinibalo  Hyper- 
trichose). Mit  der  Sackwand  können  geschinilstariige  Neuhildungen  von  fibro-lipomatosem  und 
von  Muskelgewebe  zusammenhängen,  die  sich  in  den  Wirbelkanal,  auf  die  Dura,  das  Rücken- 
marksende umscheidend,  fortsetzen  (c.  Recklinghausen}.  Bors!  sah  auch  Nervenstränge  darin. 
Sowohl  ein  Teil  der  als  , Lipome'  der  Sacrolumbalgegend  beschriebenen  Tumoren,  als  auch 
der  sog.  Pseudoschivänze  (kaudale,  pendulierende  Lipome,  FeUschuäme)  der  Sakralgegend 
gehört  hierher  (Lit.  bei  Borst).  Man  erklärt  diese  Bildungen  dadurch,  daß  nach  dem  Platzen 
einer  Myelomeningocele  durch  den  folgenden  Xarbenzug  jene  Gewebskeime  in  die  Tiefe  (in 
welcher  meist  nicht  nur  die  Wirbelsäule,  sondern  auch  die  Dura  und  eventuell  die  Pia  einen 
Defekt  zeigen)  gezogen  werden  und  sich  dann  zur  Geschwulst  weiter  entwickeln.  Häufig 
bestehen  zugleich  anderweitige  Stönmgen  (Klumpfuß.  Hüftlu.xation  u.  a.). 

2.  Höhlenbildung  im  Rückenmark  (Hydromyelie,  Syringomyelie). 

Hydromyelie  oder  Hydromyelus  ist  für  das  Kik-kciimark  in  gewissem 
Sinne  das,  was  der  Hydrocephalus  internus  für  das  Gehirn  ist.  Beide  kommen 
gelegentlich  zusammen  vor.  Der  Centralkanal  ist  dabei  erweitert  und  mit 
hydropischer  Flüssigkeit  gefüllt.  Die  Erweiterung  kann  angeboren  oder  er- 
worben und  so  stark  sein,  daß  das  Rückenmark  nach  Entleerung  der  Flüssig- 
keit einen  schlaffen,  dünnwandigen  Sack  darstellt.  Der  erweiterte  Central- 
'kanal,  dessen  Querschnitt  sehr  verschiedenartig,  dreieckig,  rautenförmig,  bei 
stärkster  Ausweitung  rund  gestaltet  ist,  ist  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet 
und  kann  partielle,  zum  Teil  epithellose  Ausbuchtungen  (Divertikel)  zeigen 
und  infolge  von  Störungen  beim  Schluß  der  Medullarrinne  verdoppelt  oder  gar 
r  erdreif  acht  sein. 

Über  die  Eiitsteliuug  der  diffusen  Hydromyelie  ist  in  manchen  Fällen  nicht  viel  Sicheres 
bekannt.  Man  pflegt  die  Fälle  eruorhencr  Hydromyelie  teils  auf  entzündliche  Affektionen  des 
Centralkanals,  die  sich  an  Erkrankungsherde  im  Rückenmark  anschließen  können  (unter 
diesen  Verhältnissen  kann  sich  auch  Eiter  im  Centralkanal  finden  —  Pyoinyelie),  teils  auf  ver- 
schiedene Momente  zurückzuführen,  durch  welche  der  AhflufJ  des  Liquor  cerebrospinalis  be- 
hindert und  eine  Lymphstauung  veranlaßt  wird;  hier  sind  zu  nennen:  Tumoren  im  Rücken- 
mark oder  im  Schädel,  Quetschungen  und  Verschiebungen  durch  Frakturen,  vorausgegangene 
Meningitis  und  A'erwachsungen  der  Meningen  usw.  —  Wird  der  Kanal  durch  Blut  ausgeweitet, 
oder  entstehen  bei  traumatischen  (selten  bei  spontanen,  Lit.  Doerr)  Blutungen  im  Rücken- 
mark entweder  longitudinale  röhrenförmige  Holden,  stiftfünnige  Blutungen  oder  auf  dem 
Querschnitt  ringförmige  oder  disseminierte  Blutherde  in  demselben  [Minor),  so  spricht  man 
von  Hämatomyelie  (Lit.  bei  Taniguchi)  —  vgl.  Kap.  8.  —  Um  den  erweiterten  Centralkanal 
kann  sich,  besonders  wenn  eine  akute  entzündliche  Erweiterung  vorliegt,  aber  auch  ohne  eine 
solche,  eine  Geicebserweichung  einstellen,   wodurch  die  Höhle  ein  unregelmäßiges  Aussehen 
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Flg.  645. 
Syriiigomyelie.  Querschnitt  ans 
der  Ilölie  des  VIII.  Cervicalnerven. 
CA  Centralkanal;  nacli  liinten  die 
von  Gliamassen  (liell)  umgeljene 
Hölile.  Vergi'öriernng  etwa  3,5. 
(Nach  E.  Äsmiis,  Über  S>Tingo- 
mvelie,  Biblioth.  med.  C.  Heft  1. 
1893.    Cassel.) 


erhält.  Mitunter  etabliert  sich  auch  eine  melir  oder  weniger  lebhafte  sekundäre  Gliawucherung. 
Derartige  Verändenmgen  zeigen  bereits  die  nahe  Zusammengehörigkeit  von  Hydro-  und  Syrin- 
gomyelie. 

Bei  der  Syringomyelie  (aopqc.  Flöte)  findet  man  das  Rückenmark,  beson- 
ders im  Halsteil  (genauer  im  cervieo-brachialen  Abschnitt),  oft  aber  auch  in 
seiner  ganzen  Länge  von  Höhlen  durchsetzt;  ja,  fast  das  ganze  Eückenmark 

kann  eine  hohle  Röhre  darstellen,  wobei  es 
entweder  äußerlich  unverändert  oder  aber  ge- 
schwollen ist  und  Fhdvtuation  bietet.  Oft  ist 
die  Höhle  so  weit,  daß  eine  Fingerkuijpe  darin 
Platz  hat.  Nach  Herausnahme  des  Rücken- 
marks kann  dasselbe,  nachdem  ein  dünner, 
wässeriger  Inhalt  ausfloß,  rinnenförmig  oder 
ganz  platt  zusammenfallen.  Schneidet  man 
ein  solches  hohles  Mark  durch,  so  sieht  man, 
wie  das  Höhleninnere  vielfach  von  zarten  oder 
groben  Gewebsbälkchen  und  siebförmigen  Mem- 
branen, welche  an  der  Wand  inserieren,  durch- 
zogen wird.  —  In  anderen  Fällen  sinkt  das 
Rückenmark  nicht  wesentlich  ein;  man  er- 
blickt auf  Querschnitten  sein-  unregelmäßige  Höhlen,  vorwiegend  im  Bereich 
der  hinteren  Kommissur  und  tief  in  die  Hinterstränge  ausgebuchtet, 
welch  letztere  förmlich  voneinander  getrennt  sein  können.  Meist  ist  die  Ver- 
änderung doppelseitig,  dabei  aber  oft  asjmimetrisch,  auf  einer  Seite  stärker. 
Die  Hohlräume  haben  eine  weiche,  oft  fetzige  Wand  und  einen  dünnflüssig- 
wässerigen oder  gelbbraunen,  gallertigen,  selten  blutigen  Inhalt.  Die  Quer- 
schnitte sind  in  den  verschiedenen  Höhen  außerordentlich  verschieden.  Hier 
und  da  setzen  sich  die  Höhlen  nach  oben  und  unten  in  solide  oder  nur  von 
kleinen  Lücken  und  Spalten  durchbrochene  gliöse  Massen  fort.  Ja,  es  gibt 
Fälle,  wo  die  Querschnitte  vorwiegend  ein  central  gelegenes  oder  besonders 
die  Hinterhörner  und  -stränge  einnehmendes  weiches  oder  derberes,  oft  mit 
Zerfallslücken  versehenes  Gewebe  zeigen,  welches  sich  wie  eine  cj'lindrische, 
langgestreckte,  zapfen-  oder  stabförmige  Einlagerung  von  Glia  {Gliastift)  oft 
ohne  äußere  Gestaltsveränderung  des  Marks,  häufig  nur  wie  eine  Verdichtung 
darstellt  und  sich  gelegentlich  so  durch  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  ver- 
folgen läßt.  —  Neben  den  Höhlen  und  gliösen  Partien  sieht  man  manchmal 
weiche,  Aveiß-erweichte  oder  grau-atrophische  Stelleu.  Auch  eine  Lepto-  und 
Pachjaneningitis,  besonders  im  Halsmark,  sind  nicht  ungewöhnlich.  —  In 
anderen  Fällen,  die  klinisch  dann  oft  Besonderheiten  zeigen,  präsentiert  sich 
ein  Tumor  mit  scharfer  Begrenzung  und  Auftreibung  des  Rückenmarks  und 
zuweilen  mit  sekundärer  Höhlenbildung,  die  ausschließlich  im  Gescliwulstgewebe 
oder  auch  im  übrigen  Mark  Platz  greift.  —  Der  der  Syringomyelie  zugrunde 
liegende  anatomische  Prozeß  ist  durchaus  nicht  einheitlich. 

Es  kommt  bei  den  verschiedenen  chronischen  progredienten  Spinalaffektionen,  welche  unter 
den  Begriff  der  Syringomyelie  fallen,  zur  Bildung  langgestreckter  Hohlräume,  welche  die  cen- 
tralen Rückenmarksabschnitte  bevorzugen  und  oft  auch  zu  erheblicher,    der  Spaltbildung  gleich- 
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wertiger  iiud  derselheH  roraiujchoKk'r  oder  sie  hcgjcitender  (iliaprolifpriitioii  in  närhster  Um- 
gehung der  Hohlräume  oder  au  deujeuigen  Stellen,  an  denen  sieh  auch  die  cvenliielleu  Hohlräume 
lokalisieren  (vgl.  Schlesinger,  LH). 

Die  einzelnen  in  Betracht  kommenden  Spinalaficktioneu  sind: 

Zunächst  a)  die  Hydroniyelie.  In  dieser  Hinsiclit  ist  auf  S.  IKIl  zu  verweisen.  —  Nach 
Lei/den  entsteht  die  Sgringonigelie  im  Anscliluß  an  angeborene  Entwieklungsuiiomalieii  am 
Ceiitralkanal.  Es  persistiert  ein  nach  hinten  führender  Fortsatz  des  Kanals,  der  sich  zu  einem 
mit  Cylinderepithel  ausgekleideten,  röhrenförmigen  Divertikel  abschnürt,  und  der  die  Glia- 
wucherung  sekundär  hervorruft. 

Weiterhin  können  aber  auch  Höhlen  1))  durch  Geweliszertall  im  Kiickcnniark  entstehen, 
der  hervorgerufen  werden  kann:  durch  traumatische  Bildung,  Hänudunujelie  [Minor,  Stadel- 
mann, Kölpin),  wenn  eine  centrale  sog.  Röhrenblutung  als  eine  längliehe,  von  Blut  ausgefüllte 
Lücke  im  Mark  entsteht  (vgl.  S.  H91  u.  Kap.  8).  Auch  sonst  scheint  ein  Trauma  zuweilen 
eine  wesentliche  Ursache  (nicht  nur  eine  Gelegenheitsursache)  für  die  Entstehung  der  S.  abzu- 
geben (vgl.  Bauii,  F.  Schidtze,  Westphal,  Nonne  u.  a.).  Ferner  kommen  in  Betracht  meningo- 
myelitische  Prosesse  (Wieting,  Saxer,  Lasarew),  periependymäre  Myelitis  [Petren,  Lit.)  oder 
primär  myeliiische  Erweichungsherde  (Myelite  cavitairc).  —  An  den  Gewebszerfall  kann  sich  eine 
sehr  verschieden  starke,  oft  nur  geringe,  zellarme  sekundäre  Gliawueherung  (Sklerose)  anschließen. 
(Petren  [Lit.]  spricht  von  sklerotischem  Typus  der  Syringomyelie,  wenn  sich  der  Ersatz  der 
zerstörten  Teile  des  Rückenmarks  hauptsächlich  nur  als  sklerotisches  Bindegeu-ebe  und  sklero- 
tische Gefäße  darstellt.) 

In  euier  dritten  Gruppe  handelt  es  sich  um  c)  primäre  Gliawucliorung,  die  einmal  faser-, 
das  andere  Mal  zellreich  ist  —  in  dem  einen  Fall  eine  mehr  diffuse  Ausbreitung  als  Gliastift 
zeigt,  in  dem  anderen  sich  als  circum,scripter  Tumor  präsentiert,  mit  starker  Bildung  von 
Zerfallshöhlen  einhergehen  kann  oder  nicht  —  und  einmal  langsam  wächst  und  das  ti,i)ische 
klinische  Büd  bedingt  (s.  S.  1194),  in  anderen  Fällen  deutliche  Abweichungen  von  demselben 
zeigt.  —  Nach  Hoffmann,  Schlesinger  n.  a.  handelt  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  typi- 
scher S.  um  eine  ,priniäre  centrale  Gliose',  das  sind  die  oben  erwähnten  diffusen  stabförmigen 
Glianeubildungen  oder  Gliastifte.  Die  Gliawueherung,  die  bald  zellarm,  dichtgefügt  (der 
Sklerose  näherstehend),  bald  zellreich  (manchen  Gliomen  ähnlicher)  sein  kann,  nimmt  nach 
Hoffmann  von  den  hinteren  Abschrritten  der  Wand  des  Cenlralkanals  von  einem  liier  aus  dem 
Embryonalleben  restierenden  Keimgeivebe  ihren  Ausyang.  Dabei  hat  man  auch  daran  erimiert 
(vgl.  Stroehe),  daß  den  Ependymzellen  des  Centralkanals  und  deren  periependymären  Abkömm- 
lingen die  Fähigkeit  zukommt,  Glia  zu  bilden.  (Vgl.  bei  Gehirn  S.  1164.)  Durch  einen  Reiz, 
z.  B.  ein  Trauma  (als  Gelegenheitsursache),  wü'd  die  Gewebsproduktion  angeregt.  Häufig 
bilden  sich  dann  durch  den  Zerfall  des  neugebildeten  Gewebes  Hohlen  in  der  Gliawueherung, 
und  durch  diese  Bildung  sekundärer  Höhlen  entsteht  das  t}qnsche  Bild  der  Syringomyelie 
(sog.  typische,  gliomatöse  S.)  mit  ihren  vorzügUch  die  centralen  Teile  (graue  Substanz)  ein- 
nehmenden Höhlen  und  Längsspalten.  Doch  kann  zuweilen  grobe  Hühlenbildung  ganz  aus- 
bleiben. Gleichzeitig  besteht  auch  ein  Hydromyelus,  oder  dieser  feliH.  Es  ist  begreiflich,  daß 
bei  dem  Zerfall  der  Umgebung  die  Wandung  des  Centralkanals  hier  und  da  wegschmilzt,  so 
daß  er  mit  den  Erweichungshöhlen,  die  dann  eine  Art  von  Divertikeln  bilden,  in  Verbindung 
tritt.  Auf  den  verschiedenen  Querschnitten  findet  man  dann  einmal  Stellen,  wo  diese  Ver- 
bindung zu  sehen  ist,  während  sich  iir  einer  anderen  Höhe  der  einfache  oder  kongenital  ver- 
doppelte geschlossene  Kanal  neben  einer  gliösen  Zerfallshöhle  findet.  —  Das  solide  Gliom, 
entweder  circumscript  oder  diffus  über  größere  Abschnitte  ausgebreitet  und  in  der  Regel 
solitär,  häufig  central  beginnend,  ist  durch  Zell-  und  Gefäßreichtum,  lebhafteres  Wachstum 
und  oft  durch  bestimmtere  Abgrenzung  von  der  difl:usen  Gliose  unterschieden  und  hat  den 
Charakter  einer  echten  Geschwulst  (vgl.  S.  1169).  Regressive  Veränderungen  im  Geschwulst- 
gewebe führen  auch  hier  oft  zu  Höhlenbildmig.  —  Nach  Hoffmann  ist  das  Gliom  von  der  ,cen- 
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tralen  Glioge\  welche  dem  klinischen  Bild  der  S>Tingomyelie  in  der  Regel  zugrunde  liegt,  wegen 
seines  rascheren  Wachstums  und  stärker  hervortretender  Reizerscheinungen  anatomisch  und 
klinisch  scharf  zu  trennen.  Es  dürfte  wohl  erlaubt  sein,  die  Gliose  als  die  gutartige,  zellanne, 
dem  Bau  nach  der  normalen  Glia  näher  stehende  Variation  (oder  als  Hyperplasie],  das  Gliom 
dagegen  als  die  zell-  und  gefäßreiche,  dem  Bau  der  Glia  unähnlichere,  geschwiüstmäßige 
Varietät  der  ühaneubildung  zu  betrachten,  und  es  bliebe  noch  hervorzuheben,  daß  es  Über- 
gänge zwischen  beiden  gibt;  das  läßt  die  Entscheidung,  welche  Art  von  primärem  Xeulildungs- 
prozeß  von  Glia  vorliegt,  im  einzehien  Fall  schwierig  erscheinen.  Auch  gibt  es  fließende  Über- 
gänge  vom  zellarmen  Gliom  zum  zellreichen  Gliom,  das  wegen  seines  aggressiven  Wachstums 
und  weil  es  jenseits  der  weichen  Häute  weiterzuwachsen  vermag,  eine  äußere  Ähnlichkeit  mit 
einem  Sarcom  erlangt  und  zu  Unrecht  (vgl.  bei  Gehirn  S.  1167j  auch  als  ,sarcomatöse'  Abart 
des  Glioms  bezeichnet  wird  (vgl.  Borst). 

Das  von  Rosenthal  beschriebene  Neuroepiihelioma  gliomatosum  des  Brustmarks  ist  in 
Analogie  zu  den  auf  S.  1166  u.  1164  besprochenen  Tumoren  des  Gehirns  resp.  der  R€tina  zu 
stellen.  In  dem  Falle  von  Kling  fand  sich  außer  centraler  Gliose  mit  Höhlenbildung  eine 
schneller  wachsende  Geschwulst  (Xeuroe])ithelioma  gliomatosum  ganglioccllulare)  im  unteren 
Brustmark.  In  dem  Falle  von  Franlel  zeigte  der  Tumor  auh  ,sarcomartige'  Stellen;  s.  auch 
Thielen. 

Alle  Momente,  welche  zu  Höhlenbildung  führen,  können  in  den  henachharien  Teilen  des 
Rückenmarks  mehr  oder  weniger  starke  Degenerationen  veranlassen. 

Die  Sijringomyelie  ist  eine  chronische  Krantchcit.  (Xach  Petren  führen  Fälle  mit  starker 
Gliawucherung  meist  in  wenigen  Jahren  zum  Exitus,  während  in  Fällen  mit  sehr  chronischem 
Verlauf  die  sklerotischen,  d.  li.  durch  chronisch  entzündliche  Prozesse  bedingten  Verände- 
rungen (s.  S.  1193)  vorherrschen  sollen.)  Bei  dem  häufigsten  Sitz  im  Halsmark  und  der  tj-pi- 
schen  Ausbreitung  auf  das  hintere  Grau  bilden  sich  folgende  charakteristische  Symptome  aus: 
a)  progressive  Muskelatrophie  an  den  oberen  Extremitäten  (fast  stets  doppelseitig)  inklusive 
Schultergürtel  (Cucullarisatrophie,  Krallenhandstellung),  b)  partielle  Empfindungslühmmuj, 
und  zwar  Analgesie  und  Thermanästhesie  an  den  oberen  Extremitäten,  Hals  und  Rumpf, 
während  Tastsinn  und  Muskelgefühl  wenig  alteriert  sind,  e)  Vasomotorisclie  SWrungen  und 
trophische  Störungen  an  Haut,  Knochen,  Gelenken  (oberen  Extremitäten,  vgl.  S.  778),  Blasen, 
Geschwüre,  Panaritien  an  den  Fingern,  eventuell  Gangrän  nach  Art  der  Raynaudschen,  s.  b. 
Haut,  aber  ohne  Schmerzen).  Mutilation  von  Phalangen.  Spontanfrakturen  und  -luxationen 
kommen  vor.     Sehr  häufig  entwickelt  sich  eine  Skoliose  oder  Kyphoskoliose. 

Bei  der  Jlorvansclien  Krankheit  oder  nach  Schlesinger  besser  bei  dem  Morvanschen 
SjTiiptomenkomplex,  der  Paresie  analgesique  ä  panaris  des  extremites  superieures,  bestehen 
neben  Analgesie  und  Thermanästhesie  taktile  Anästhesie  und  trophische  Störungen;  vor  allem 
sind  Blasen  und  Panaritien  besonders  stark  ausgeprägt.  Der  Symptomenkomplex  kann  sowohl 
bei  centralen  Erkrankungen  (Syringomyelie)  als  auch  bei  peripherer  Nervenerkrankung  (lepröser 
Art)  auftreten.  Die  Morv.  Krankheit  aber  schlechthin  als  Lepra  zu  betrachten  (Zambaco), 
ist  wohl  sicher  nicht  angängig  (Babes.  Lie.  Nonne);  vgl.  auch  bei  Gangrän  im  Kapitel  Haut. 

3.  Die  histologischen  Vorgänge   bei   einfacher  Atrophie,  Degenerationen 
und  Entzündungen  des  Rückenmarks  und  deren  Ausgänge. 

Bei  clor  einfachen  Atrophie  der  nervösen  Elemente  des  Rückenmarks  ver- 
kleinern sich  die  ]S'ervenfasern  und  die  Ganglienzellen,  ohne  daß  sie  anflällige 
Strukturveränderungen  zeigen;  die  Atrophie  steigert  sich  eventuell  bis  zu 
völligem  Schwund.  Die  Atrophie  kann  eine  senile  Erscheinung  sein  und  auch 
z.  B.  die  Folge  von  Inaktivität. 

So  kann  sich  nach  Amputation  einer  Extremität  im  Laufe  von  Jahren  auf  der  entsprechen- 
den Seite  im  Rückenmark  Atrophie  des  Hinterstrangs  und  der  hinteren  AVurzeln,  der  Vorder- 
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liönier,  der  Clarkeschen  Säulen  und  der  Pyramidenbahnen  auslnlden,  die  eine  Massenabnahme 
der  genaimten  Gebiete  bedeutet  (vgl.  S.  1136).     Lit.  bei  4. 

Bei  den  zum  Zerfall  von  Rückenmarksubstanz  führenden  verschieden- 
artigen Degenerationen,  mögen  dieselben  durch  Circulationsstörungcn  (Ischämie, 
Blutungen)  oder  toxische  oder  traumatische  Ursachen  bedingt  sein,  und  ferner 
bei  den  Entzündungen  des  Rückenmarks  begegnen  wir,  soweit  hierbei  zunächst 
die  Ganglienzellen  inid  Nervenfasern  in  Frage  kommen,  demselben  histologischen 
Verhalten  wie  im  Gehirn  (vgl.  S.  1136  u.  ff.).  Wo  Rückenmarksubstanz  zerfällt, 
sieht  man  a)  an  den  Ganglienzellen  die  auf  S.  1136  besprochenen  Veränderungen, 

b)  an  den  Nervenfasern  Zerfall  der  Markscheiden  und  Achsencylinder  (vgl. 
S.  1138).  Stets  ist  den  Zerfallsmassen  auch  FUissigJieit  beigemischt;  ist  sie  sehr 
reichlich,  so  sieht  die  Zerfallsmasse  wie  Kalkmilch  aus.  Es  entspricht  das  dem 
Bild  der  einfachen  weißen  Enveichung  {Myelomalacie).  Findet  auch  Austritt 
von  roten  Blutkörperchen  statt,  so  entsteht  die  rote  Erweichung.  Handelt  es 
sich  um  einen  von  vornherein  entzihuUichen  Erweichimgsprozeß  (Myelitis),  so 
sehen  aw  Austritt  von  entzündlichem  Exsudat  urd  Leukocyten  aus  den  Blut- 
gefäßen. Die  Leukocyten  liegen  oft  in  den  perivasculären  Lymphscheiden.  Die 
Entzündungsprodukte  vermischen  sich  mit  den  Zerfallsprodukten  der  nervösen 
Substanz.  —  Das  Verhalten  der  mit  Zerfallsprodukten  beladenen  und  deren 
Abräumimg  besorgenden  Fettkörnchenzellen,  so^vie  der  mit  Zerfallsprodulrten 
des   Blutes  beladenen  Pigmentkörnchenzenen  wm-de  früher  (S.   1139)  erörtert. 

c)  Die  gefäßhaltige  Grundsubstanz  verhält  sich  verschieden,  je  nachdem  nur 
die  nervösen  Elemente  untergingen  oder  auch  das  Stützgeivehe.  (Über  dieses 
Verhalten  vgl.  S.  1140).  So  sehen  wir  in  dem  ersten  Fall  als  Endresultat 
eine  durch  reparatorische  Gliawucherung  bedingte  lockere,  weiche  oder  dichte, 
härtere  Sklerose,  wobei  in  der  weißen  Substanz  die  grobe  Architektur  des  Grund- 
gewebes resp.  die  Richtung  der  früher  darin  enthalten  gewesenen  Nervenfasern 
oft  noch  lange  zu  erkennen  ist.  Zur  Etablierung  einer  Sklerose  bedarf  es  stets 
längerer  Zeit  (Monate).  Oft  treten  hier  Corpora  amylacea  auf  (S.  1141).  Wurde 
die  Substanz  des  Rückenmarks  stellenweise  ganz  zerstört,  wie  wir  das  bei 
Blutung,  Vereiterung  oder  Verjauchung  und  bei  den  schwersten  traumatischen 
Degenerationen  (totaler  Zertrümmerung,  Durchschneidung)  sehen,  so  bildet 
sich  als  häufigstes  Resultat  bei  der  Heilung  narbiges  Bindegewebe,  vor  allem 
dann,  wenn  die  Pia  mitverletzt  war.  Kleinere  Zerfallsherde  können  aber  auch 
diu'ch  Gliawucherung  substituiert  werden. 

Reparatorische  Vorgänge  an  Ganglienzellen  kommen  (von  Ändenmgen  des  Tigroids  ab- 
gesehen —  s.  S.  1137)  so  gut  wie  gar  nicht  vor.  Auch  an  den  Xervenfasem  werden  sie  beim 
Menschen  nicht  beobachtet.  Bei  Tieren  kann  aber  zuweilen  wieder  ein  mit  dem  Zellleib  zu- 
sammenhängender Achsencylinderstumpf  auswachsen  (Stroehe). 

4.  Sekundäre  Degeneration.    (Lit.  im  Anhang). 

Wird  eine  Nervenfaser,  welche  nur  einen  Zellfortsatz  darstellt,  von  ilu-em 
zugehörigen  Zellkörper,  der  zugleich  ihr  trophisches  Centrum  bildet  und  durch 
die  zugehörige  Ganglienzelle  repräsentiert  wird,  abgetrennt,  so  fällt  sie  gleich- 
zeitig in  ihrer  ganzen  Länge  der  selamdären  Degeneration  anhemi  (Näheres 
s.  bei  Nerven).    Ist  der  Zusammenhang  zwischen  Zellen  und  Fasern  im  Bereich 
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eines  ganzen  Nervenfasersystems  (Stranges)  durch  einen  Degenerationsherd 
unterbrochen,  so  erfolgt  eine  entsprechende  seliundäre  strangfönnige  Degenera- 
tion. Je  nachdem  die  Entartung  nun  in  centripetaler  oder  centrifugaler  Rich- 
tung fortschreitet,  spriclit  man  von  aufsteigender  oder  absteigender  Degeneration. 

Absteigende  Degeneration  sehen  wir  besonders  in  den  Pyramidenbahnen. 

Die  inotorisclie  Leitungsbahn  wird  bekanntlicli  durch  die  Pyramidenseiten-  und  Pyra- 
midenvordersUanghahnen  repräsentiert.  Die  Bahn  liat  ihr  (trophisches)  Centnun  in  der  motori- 
schen Region  der  Großhirnrinde;  liier  liegen  Ganglienzellen,  deren  Fortsätze  die  motorischen 
Leitungsbalmen  bilden,  welche  im  Rückenmark  in  den  Pyramidenbahnen  zu  den  Vorder- 
hörnern  verlaufen  (I.  Abschnitt  der  cortico-muskiilären  Leitungshahn);  hier  liegen  dann  wieder 
motorische  Ganglienzellen,  deren  Zellfortsätze  die  motorischen  Wurzeln  und  die  peripheren 
motorischen  Nerven  bilden,  die  zu  den  Endapparaten  im  Muskel  ziehen  (//.  Ahschnitt  der 
cortico-musliidären  Leitungslahn).  —  Vgl.  S.  1148  u.  1202. 

Wird  die  motorische  Bahn  im  Gehirn,  z.  B.  da,  wo  sie  in  der  inneren  Kapsel 
verläuft,  unterbrochen,  so  findet  man  im  Rückenmark  Atrophie  des  gleich- 

Querschnitt  durch  das  obere  Bnist- 
mark.  Die  schraffierten  (degene- 
rierten) Stellen  entsprechen  der 
rechtet).  Pyramidenvorderstrang- 
balm  (direkte)  und  der  linken  Py- 

ramidenseitenstrangbahn    (ge- 
kreuzte   Pyramidenbahn).        Die 
motorische  Leitungsbahn  war  im 
Gehirn    rechts   unterbrochen;     die 
Veränderung  im  Rückenmark  ist 
eine  absteigende  Degeneration. 
Schematisch. 
Circa  3,5  mal  vergrößert. 
Fig.  646. 

seitigen  Pyramidenvorderstrangs  und  des  gekreuzten  Pyramidenseitenstrangs 
(s.  Fig.  646).  —  Wird  die  ganze  motorische  Bahn  im  Rückenmark  unterbrochen 
(Durchquetschung,  Myelitis  transversa),  so  findet  man  in  den  unterhalb  ge- 
legenen Abschnitten  die  Pyramidenbahnen  beiderseits  degeneriert  (s.  Fig.  647 
f'ij  ^1,  C]).  Da  die  PjTanüdenvorderstrangbahnen  nur  liis  ins  mittlere  oder 
untere  Brustmark  lierabreichen,  so  wird  man  sie  natürlich  mu-  gleichfalls  de- 
generiert finden,  wenn  die  Rückcnmarksaffektion  hoch  sitzt. 

Degenerieren  auch  die  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  mit,  so  folgt  ab- 
steigende Deg.  auch  im  IL  Abschnitt  der  cortico-muskulären  Leitungsbahn,  d.  h.  es  degene- 
rieren dann  die  aus  dem  Rückenmark  austretenden  motorischen  Faseni. 

Auch  im  Einterstrang  sind  vier  absteigend  degenerierende  Nervenfaserljündel  beobachtet 
worden,  damnter  die  Kommafelder  s.  S.  1198. 

Aufsteigende  Degeneration.  Centripetal  von  der  prunär  degenerierten 
(entzündlich  erweichten  oder  durchschnittenen  oder  zermalmten)  Stelle  im 
Rückenmark  kann  sich  eine  selaindäre  Strangdegeneration  der  sensiblen  Lei- 
tungsbahnen entwickeln.  Jede  Trennung  einer  sensiblen,  aszendierenden 
Nervenfaser  von  ihrer  zugehörigen  Nervenzelle  bedingt  den  Untergang  der  Faser. 

Die  sensiblen  Leitiuigsbaluien  werden  respräsentiert  durch  die  Hinterstränge  und  im 
oberen  Bmstraark  auch  durch  Teile  der  Seitenstränge,  und  zwar  die  Kleinlürnseitenstrangbahn 
(KIS)  und  das  Gowerssche  Bündel  (GwB).     Die  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  entsprmgen 
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aus  Ganglienzellen,  die  für  die  Hinterstränge  in  den  Intervertebralganglien,  für  die  KIS  in  den 
Clarkesclien  Säulen,  für  die  GwB  walirscheiidich  in  den  Hinterhörnern  liegen. 

Unmittelbar  über  der  verletzten  Stelle  ist  das  gesamte  Gebiet  der  sensiblen 


Leitnngsbahnen  entartet. 


Im  Hinterstrang  verliert  sich  aber  die  Degeneration 


der  Burdachsclien  Stränge  nach  oben  mehr  nnd 
mehr,  nnd  im  Halsmark  sind  nnr  die  (ans  durch- 
tretenden langen  Fasern  zusammengesetzten)  Goll- 
schen  Stränge  entartet  (s.  Fig.  647  a,  b,  c).  Dieses 
Verhalten  hängt  mit  der  eigentümlichen  Verteilung 
der  sensiblen  Fasern  in  den  Hintersträngen  zusammen, 
welche  Imrz  folgende  ist:  *) 

Die  SU  müerst  durch  die  hinteren  Wurzeln  in  die  Hüi- 
terstränge  eintretenden  sensiblen  Fasern  legen  sich  innen  nahe 
an  die  Hinterhörner  und  ziehen  in  den  lateralen  Abschnitten 
der  Hinterstränge,  in  der  Wurzeleintrittszone,  der  Region  der 
sog.  Gnindbündel  der  Hinterstränge,  nach  oljen.  Die  in  den 
nächst  höheren  Ebenen  eintretenden  neuen  Fasern,  die  einen 
nach  oben  und  innen  und  zugleich  nach  hinten  gerichteten 
sclu'ägen  Verlauf  nehmen,  verdrängen  nun  die  zuerst  eingetrete- 
nen mehr  und  mehr  nach  innen  (medialwärts)  in  das  Gebiet  der 
GoUschen  Stränge  (Kahler),  so  daß  die  Fasern,  die  im  Salral- 
und  Lendenmarli  gam  seitlich  in  den  Hintersträngen  liegen,  im 
Halsmark  ganz  median  und  außerdem  an  der  hinteren  Peri- 
pherie des  Querschnitts  {dorsalwärts)  gelagert  sind  und  die  GoU- 
schen Stränge  bilden.  Die  durch  das  Septum  paramedium  da- 
von getrennten  lateralen  TeUe,  Grundbündel  der  Hinter- 
stränge, heißen  hier  Burdachsche  Stränge  (s.  Fig.  auf  S.  1186). 

Nach  Zerstörung  der  Cauda  equina  degenerieren  infolge 
der  Lä.iion  der  hinteren  W urselfasern  die  Hinlerstränge,  und  zwar 
im  Lendenmark  fast  vollkommen  (bis  auf  eine  kleine  mediale 
Zone  und  den  vordersten  Abschnitt),  während  die  Degeneration 
nach  oben  immer  schmaler  wird  und  sich  schließlich  im  Hals- 
mark nur  auf  die  Golhchen  Stränge  heschrankt  (da  ja  oberhalb 
der  Läsion  immer  neue,  aus  intakten  hinteren  Wurzelfasern 
stammende  Fasern  eintreten  und  den  Burdachschen  Strang  ge- 
wissermaßen in  jeder  Höhe  neu  aufbauen).  Man  schließt 
daraus,  daß  die  GoUschen  Stränge  die  unmittelljare  Fortsetzung 
der  aus  den  Wurzelzonen  des  Lumbaimarks  stammenden  Fasern 
sind  (Singer,  Kahler). 

Bei  Querschnittserkrankungen,  welche  durch  Kom- 
pression, Durchtrennung  usw.  entstehen,  tritt  abstei- 
gende Degeneration  hauptsächlich  in  den  Pyramiden- 
bahnen und  aufsteigende  Degeneration  in  den  Hinter- 
strängen, den  Kleinhii'nseitenstrangbahnen  und  den 
Gowersschen  Bündeln  auf  (s.  Fig.  647). 

Absteigend  degenerieren  auch  bei  Querläsion  im  Hals- 
oder oberen  Brustmark  zwei  kleine  kommaförmige  Felder  in 


Fig.  647. 
Veränderung  des  Rücken- 
marks bei  langsamer  Kom- 
pression durch  Caries  verte- 
Ijrarum  zur  Darstellung  der 
sekiiiidäreu  aufsteigenden 
und  absteigenden  Degene- 
ration. (Frei  nach  Cliarcot.) 
a  mittlere  Dorsalregion,  b 
ob.  Dorsalregion,  c  Cervical- 
anschwellung,  «i  imtereDor- 
salgegend,  b^  oljere  Lenden- 
gegend, f,  Lendenanschwel- 
lung. C  komprimierte  Stelle 
im  unteren  Dorsalmark.  — 
Die  degenerierten  Bahnen 
schwarz  schattiert. 


*)  Vgl.  auch  S.  1207  die  anat.  Bemerkungen  über  die  sensiblen  Neurone. 
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den  Ilinteisträngen,  Kommufelder  (F.  Schtd/se],  lieiderseits  in  der  'Sähe  des  Hinterhorns 
gelegen  (vgl.  Matussewsli,  Lit.). 

Histologisfhe  Veränderungen  bei  der  sekundären  Degeneration.  Die  sekundäre  Degenera- 
tion bildet  sich  bald  nach  Unterbrechung  der  Leitung  aus,  und  zwar  gleichzeitig  im  ganzen 
Gebiet  der  betroffenen  Nervenfasern  *).  Sclion  am  2.  Tage  beginnt  der  Zerfall  der  Jlarkscheiden 
(Stroehe),  wenige  Tage  darauf  auch  derjenige  der  Achsencylinder.  Einige  Monate  lang  sind 
die  degenerierten  Stränge  weich,  trüb,  weiß.  Die  Maschen  der  Glia,  die  sich  erhält,  enthalten 
Flüssigkeit  oder  Zerfallsmassen  oder  Fettkörnchenzellen.  In  dem  maschigen  Gliagewebe. 
dessen  Lücken  sich  ganz  allmählich  verdichten,  erhalten  sich  Körnchen^ellen  noch  sehr  lange 
(Monate,  Jahre).  Auch  in  perivaskulären  Lymphscheiden  und  oft  auch  in  der  angrenzenden 
Pia  findet  man  noch  sehr  lange  Zeit  nach  Beginn  der  Degeneration  vereinzelte  Kömchenzellen. 
Oft  sind  viele  Corpora  amijlacea  vorhanden.  Das  perivaskuläre  Bindegewebe  ist  verdickt. 
Schließlich  schrumpft  der  degenerierte  Strang  mehr  und  mehr  und  besteht  aus  einem  grauen, 
ziemlich  derben  Gewebe  {sekundäre  Gliose  oder  Sklerose). 

Die  Brown- S^quardsehe  Halbseiteiüäsion  ist  ein  besonderer  S}Tnptomenkomplex,  der 
nach  (experimenteller)  halbseitiger  Durchschneidung  oder  anderweitiger  Kontinuitätsunter- 
brechung (so  durch  Tumoren,  Caries,  sj'philitische  Prozesse  u.  a.)  auftritt.  Es  entsteht  Läh- 
mung mit  Hyperästhesie  und  Temperatursteigerung  (Vasomotorenparalyse)  um  0,5 — 1,0"  C. 
auf  der  entsprechenden  Seite,  Anästhesie  auf  der  gekreuzten  Seite.  Die  Halbseitenläsion 
betrifft  am  häufigsten  das  Dorsalmark.    Ist  sie  traumatisch,  so  ist  die  Prognose  relativ  günstig. 

5.  Die  unter  Myelitis  zusammengefaßten  herdweisen  oder  diffusen 
Entzündungs-  und  Degenerationsprozesse. 

Unter  ,Myelitis'  **)  versteht  man  herdweise,  eventuell  aber  auch  in  diffuser 
Weise  auftretende  Entzündungs-  und  Degenerations-  resp.  Erweichungsprozesse 
im  Kückenmark,  welche  in  der  weißen  Substanz  (Leukomyelitis)  oder  in  der 
grauen  Substanz  (Poliomyelitis)  ***)  oder  in  beiden  ihren  Sitz  haben. 

Diese  Erkrankungen  sind  a)  solche,  die  durch  ihre  Ätiologie,  in  welcher 
InfeUionskmnMeüen  die  Hauptrolle  spielen,  sowie  durch  folgende  histologische 
Kriterien  sich  als  entzündlich  legitimieren:  durch  Hyperämie,  entzündliches 
Ödem,  Exsudation,  Emigration  von  Lympho-  oder  Leukocyten;  weiterhin  durch 
Q Heilung  und  Degeneration  des  nervösen  Parenchyms  mit  Auftreten  von  Körn- 
chenzellen (s.  S.  1139);  ferner  auch  durch  starke  Zellansannnlung  in  der  Um- 
gebung der  Gefäße  und  in  deren  Wänden,  sowie  im  Stützgewebe,  wodmch 
zeUige,  herdförmige  Infiltrate  mit  sehr  verschiedenen,  teils  auf  Emigration, 
teils  auf  Proliferation  zu  beziehenden  Zellformen  entstehen  (vgl.  S.  1139);  end- 
lich nicht  selten  selbst  durch  den  Nachweis  von  Infektionskeünen.  Die  Ent- 
zündungen entstehen  durch  hämatogen  e  oder  lymphogene  oder  fortgeleitete 
Infektionen. 

Unter  den  in  Betracht  kommenden  Infektionskrauklieiten  sind  zu  nennen:  vor  allem 
akute,  wie  Variola,  Scharlach,  Infliiema,  Erysipel,  Pneumonie,  Masern,  Keuchhusten,  und 
femer  Gonorrhoe,  Syphilis,  Tuberkulose,  und  zwar  sind  die  bei  letzterem  Leiden  entstehenden, 
nicht  spezifischen  Formen  von  Myelitis  gemeint.  Auch  Malaria  ist  zu  nennen.  Die  sich  an- 
schließende Rückenmarksveränderung  ist  eine  Myelitis  oder  häufig  auch  eine  Meningo-myeUtis 
(so  in  dem  Strümpelkchen  Fall  im  Anschluß  an  em  Staphylokokken-Pa/wn'/tHni !).    Experi- 


*)  Bei  der  primären  Sirangsklerose  wird  Faser  für  Faser  in  den  Prozeß  hineingezogen. 
**)  Lit.  bei    Schmaus,  E.  IX,  1904  u.  Harbiiz-Scheel.  ***)  t.oImc.  grau. 
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mentell  hat  man  bei  Allgemeinüifelitiün  mit  sehr  verscliiedenen  Balderien  (Eiterlcokken,  Bac- 
terium  coh,  Tjijhusbacilkni,  Diphtlieriel)acillen)  oder  auch  nur  mit  Bakterientoxinen  Myelitis 
hervorrufen  können.  —  Fortgeleitcte  wirkliche  Rückenmarksentzündung  sehen  wir,  wenn  sich 
ein  Entzünduiigsprozeß  von  den  Wirdeln  (bei  tuberkulöser  Caries),  von  der  Dura,  eventuell 
auch  von  der  Schädethühte  aus  (bei  eitriger  Meningitis)  oder  vor  allem  von  den  Meningen  (bei 
Cerebrospinalmeningitis)  aus,  den  Gefäßästchen  folgend  auf  das  Rückenmark,  oft  nur  auf 
dessen  Randpartien  fortsetzt  (Meiiiiig:o-niyelitis). 

Unter  ,Mj'elitis'  versteht  man  aljer  auch  b)  solche  Veränderungen,  die  als 
Degenerationen  (zuweilen  auch  als  Blutungen)  beginnen  und  Folgen  von  Er- 
nährungsstörungen durch  Intoxikationen,  Traumen  (Erschütterungen)  u.  a.  sein 
können;  sie  zeigen  eventuell  in  ihrem  weiteren  Verlauf  Erweichungserschei- 
nungen, die  dann  makroskopisch  und  auch  milo-oskopisch  ein  mit  echt  ent- 
zündlicher Erweichung  übereinstimmendes  Bild  bieten  können.  —  Zwischen  den 
entzündlichen  und  einfach  degenerativen  Veränderungen  ist  (ähnlich  wie  bei 
der  Neuritis)  eine  scharfe  Trennung  nicht  möglich  (vgl.  auch  Schmaus). 

So  bezeichnet  man  z.  B.  sogar  eine  einfache  tveiße  Erweichung  des  Rückenmarks  im  An- 
schluß an  Quetschung  allgemein  als  traumatische  oder  Komyressionsmyelitis  (s.  S.  1213),  eine 
an  Ligatur  der  Bauchaorta  sich  anschließende  Erweichung  gleichfalls  als  Myelitis,  trotzdem 
es  sich  nicht  um  einen  primären  entzündlichen  Prozeß  handelt;  der  Prozeß  ist  vielmehr  primär 
degenerativer  Xatur,  aber  sehr  bald  verbinden  sich  zeitige  Infiltration  und  reaktive  Gliawuche- 
nmg  damit.  Infolgedessen  hat  das  histologische  Bild  der  primär  degenerativen  Prozesse  mit 
dem  der  primär  entzündlichen  alsbald  folgende  Hauptpunkte  gemeinsam:  Zerfall  von  Nerven- 
fasern, Auftreten  von  Wanderzellen  imd  Gliawuchenmg.  Wo  aber  diese  Kriterien  vorhanden 
sind,  da  dürfen  wir  von  Myelitis  sprechen.  Die  zerfallenden  Substanzen  geben  den  Entzün- 
dungsreiz ab. 

Unter  den  toxischen  Substanzen,  welche  zu  einer  hämatogenen  akuten  Myelitis  führen, 
sind  zu  nennen:  Kohlenoxyd,  Chloroform,  Schwefelkohlenstoff.  Dann  sind  giftige  Substanzen 
anzuführen,  die  bei  chronischer  Tuberkulose,  bei  Geschwulstkachexie,  bei  Diabetes,  Syphilis 
und  zum  großen  Teil  wohl  auch  bei  den  oben  genannten  akuten  Infektionskrankheiten  den  wich- 
tigsten Faktor  bei  der  Entstehung  der  Myelitis  abgeben.  Auch  ist  das  hotidistische  Toxin  bei 
schwerer  Wurstvergiftung  (s.  S.  490j  hier  zu  nennen  (s.  Hinze,  Lit.). 

Die  Details  der  histologisohen  Vorgänge  bei  der  Myelitis  entsprechen  denen,  die  man 
beim  entzündlichen  und  einfach-degenerativen  Zerfall,  Untergang  von  nervösen  Bestandteilen 
gewöhnlich  sieht,  und  die  auf  S.  1194  und  1195  besprochen  wurden. 

Der  Vcriaui  ist  ein  akuter  oder  ein  chronischer. 

Bei  der  aJciden  Myelitis  nimmt  das  zerfallende  Gewebe  eine  weiche  Be- 
schaffenheit an,  läßt  sich  nicht  glatt  durchschneiden.  Auf  dem  Querschnitt 
erscheint  bei  vorwiegendem  Befallensein  der  weißen  Substanz  (Lcukomyelitis) 
die  Zeichnung  verwaschen,  und  die  weiche,  graugelbe  oder  gelblich-weiße  oder 
rot-gefleckte  weiße  Substanz  quillt  als  Brei  vor.  Mikroskopisch  lassen  sich  ün 
Abstrichpräparat  leicht  Körnchenzellen  nachweisen.  —  Durch  zahlreiche 
Hämorrhagien  ausgezeichnete  Formen  nennt  man  Mmorrliagische  Myelitis;  sie 
endet  mit  roter  Erweichung. 

Es  gibt  auch  eine  eitrige  Form,  die  zur  Bildung  von  Rüclcenmarfcsabscessen 
führt.  Dieselben  sind  sehr  selten,  besonders  im  Vergleich  zu  Gehirnabscessen. 
Die  Eitererreger  können  durch  eine  Verletzung  oder  auf  lymphogenem  oder  liäma- 
togenem  Wege  eindringen.  Im  letzteren  Fall  besteht  irgendwo  im  Körper  ein 
Herd,  von  dem  aus  infektiöse  Emboli  verschleppt  werden,  so  z.  B.  eine  Tlirombo- 

Kaufmaiin,  Spez.  palh.  Anatomie.     6.  Aufl.     O.  lO 
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Phlebitis,  eine  Endocarditis,  oder  ein  Liuigenherd  ii.  a.  Chiari  (Lit.)  sah  bei 
Bronchiektasie  eine  metastatische  Myelitis  suppurativa  mit  mehreren  läng- 
lichen Eiterherden  (s.  auch  Silvast).  Auch  bei  Gonorrhoe  können  Abscesse  vor- 
kommen (vgl.  auch  Wolff). 

In  den  Experimenten  von  Hoehe  und  Marinesco  trat  nach  Einbringen  von  Iniektions- 
eiTegem  ins  Rückenmark  Myelitis  nur  dann  ein,  wemi  aucli  gleiclizeitig  embolisierende  Sub- 
stanzen (Lykopodiumsamen  u.  a.)  injiziert  wurden,  als  eine  Circulationsstörung  gesetzt  wTirde 
(andere  Lit.  bei  Schmmts). 

In  chronisch  verlauScndcn  Fällen  nehmen  die  erkrankten  Stellen  zuweilen  eine  derbere 
Konsistenz  und  giaue,  glasige  Beschaffenheit  an,  indem  der  Untergang  der  ner\'ösen  Teile 
von  einer  lebhafteren  Gliawucherung  begleitet  oder  gefolgt  wird  {(jraue  Degeneration,  Sklerose). 
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Fig.  648.  Fig.  649. 

Fig.  648.  Weiße  Substanz  des  Rückenmarks,  normal.  Quer  durchschnittene  markhaltige 
Nerven;  die  Markscheiden  dunkel,  Achsencylinder  nicht  gefärbt.    Mittl.  Vergi". 

Fig.  649.  Crraiie  Degeneration  der  weißen  Substanz,  Schwiuid  der  Nervenfasern;  das  faserige 
Gliagewebe  mit  Blutgefäßen  und  sogenannten  Spinnenzellen  tritt  stark  hervor.  Lücken 
in  dem  Gliagewebe,  durch  Schwimd  der  Nerven  entstanden.  Einzelne  KönichenzeUen  in 
den  Lücken.  Einige  dunkle,  geschichtete  Coipora  amylacea  liier  und  da  verstreut.  Mittl. 
Vergr. 

Graue  Degeneration  ist  aucli  der  gewöhnliche  Ausgang  der  zur  fleihing  kommenden  Fälle 
von  Myelitis,  vorausgesetzt,  daß  nicht  höheres  Alter  der  Erkrankten  oder  schwere  Zerstörung 
des  GUagewebes  durch  den  Entzündungsprozeß  (z.  B.  wenn  sich  die  Entzündung  zur  Absceß- 
bildung  steigerte)  die  GUauTichenmg  verhindert. 

Zur  hämatogenen  Myelitis  gehört  vor  allem  jene  Form,  die  der  Kliniker 
als  Myelitis  /.a-z  s^o/r^r  bezeichnet  und  als  hämatogene,  primäre,  diffuse  Er- 
krankung des  Rückenmarks  sowohl  von  den  Strang-  und  Systemerkraukungen 
als  auch  von  der  vornehmlich  Kinder  betreffenden  Poliomyelitis  trennt.  Die 
Myelitis  tritt  akut  oder  subakut,  seltener  chronisch  auf. 

Ätiologisch  nehmen  Infektionen  die  erste  Stelle  ein.  Die  in  Betracht  kommenden  In- 
fektionskrankheiten wiu-den  S.  1198  aufgezählt.  Nächstdem  kommen  Intoxikationen  in  Be- 
tracht (S.  1199).  Auch  in  der  Gravidität  und  im  Puerperium  kommen  Myelitiden  (von  be- 
sonders übler  Prognose)  vor,  für  welche  man  auch  infektiöse  Ursachen  vermutet;  andere  denken 
hier  aber  an  Autointoxikation  (vgl.  v.  Hösslin,  Lit.  Rosenherger  u.  Sehmincke).  —  Der  Verlauf 
ist  verschieden,  bei  den  nach  akuten  Infektionskrankheiten  auftretenden  Myelitiden  noch  am 
günstigsten.  Myelitiden  von  schleichendem,  progressivem  Verlauf  und  solche,  die  zu  Myehtis 
transversa  führen,  heilen  meist  nicht.  —  Nach  der  Ausdehnung  der  Myelitis  unterscheidet 
man  verschiedene  Formen  darunter:  Allgemeine  Myelitis;  das  Rückenmark  ist  in  großer  Aus- 
dehnung befallen.  Centrale  Mtjelitis;  vorzüglich  ist  die  centrale  graue  Substanz  affiziert-;  die 
Entzündungserreger  können  sich  innerhalb  des  CentraUvanals  verbreitet  haben.  Disseminierte 
Myelitis;  es  bilden  sich  vielfache  Entzündungsherde  an  verschiedenen  Stellen  des  Rücken- 
marks.    Transversale  Myelitis;  der  ganze  Querschnitt  ist  erkrankt. 

Die  klinischen  Erscheinungen  hei  transversaler  Myelitis  entsprechen  ungefähr  denen 
einer  Durchschneidung  des  Rückenmarks  und  smd  etwa  folgende: 
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Bei  Myelilis  dorsal is,  Sitz  im  Brustmark:  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten  ohne 
degenerative  Atropliie,  mit  Steifigkeit  und  Erliöhung  der  Selinenreflexe.  —  Aniistliesie ;  die 
Sensibilität  ist  an  Beinen  und  Rumpf  bis  in  eine  Zone  von  wechselnder  Höhe  herabgesetzt 
oder  erloschen;  eventuell  Gürtelsehmerz.  —  Reflexerregbarkeit  an  den  Beinen  erhalten,  oft 
erhöht.  —  Blasen-  und  Jlastdarmlähmung.  —  Decubitus. 

Bei  Myelitis  lumbalis:  Paraplegie  der  Beine,  aber  schlaffe,  degenerative  Lähmung.  — 
Sehnenreflexe  erloschen,  Hautreflexe  aufgehoben.  —  Blasen-  und  Mastdarndälimung. 

Bei  Myelilis  cemcalis  und  Sitz  in  dem  unteren  Äbschnitl:  atrophische  Lähmung  der 
Arme  — ,  spastische  Lähmung  der  Beine  — ,  Anästhesie  an  beiden  Armen  und  Beinen  und 
am  Rumpf  — ,  Verengerung  der  Pupille  — .  Störung  der  Respiration,  besonders  auch  der  In- 
spiration wegen  Beteibgimg  der  Bauch-  und  Interkostalmuskehi;  sonst  wie  Ijei  3L  dorsalis. 
—  Bei  Sitz  im  obersten  Halsmark  kommen  Zwerchfelllähmungen  und  eventuell  Bulbärs)Tn- 
ptome  hinzu. 

Anhangsweise  sei  hier  die  Landrysche  Paralyse,  Parahjsis  ascendens  acuta, 
erwähnt,  eine  durch  verscliiedenartige  toxische  oder  infektiöse  Momente  hervor- 
gerufene Kranklieit  mit  sehr  charakteristischem  Sjanptomenkomplex,  bei  der 
sich  zum  Teil  zwar  keine  positiven  anatomischen  Befunde,  zum  überwiegenden 
Teil  jedoch  Veränderungen  im  Rückenmark,  myelitische  Prozesse  besonders  in 
der  grauen  Sulstam  (centrale  Myelitis)  nachweisen  lassen. 

Das  Kraiikheitsbild  kami  sich  so  darstellen:  Nach  leichten  Prodromen  (Krankheits- 
gefühl) entwickelt  sich  eine  bald  vollständig  werdende  schlaffe  Lähmung  der  Beine.  Sehnen- 
reflexe sind  meist  ebenso  wie  die  Hautreflexe  vermindert  oder  geschwunden,  die  elektrische 
Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  und  die  Sensibilität  smd  im  allgemeinen  nicht  verändert. 
Iimerhalb  weniger  Tage  schreitet  die  Lähmung  auf  die  Rumpftnuskulatur  und  die  Arme  fort. 
Danach  wird  die  Schling-,  ArtiJculations-  und  Respirationsmuskulatur  ergriffen;  es  treten  Bulbär- 
symptome  auf,  und  am  8. — 10.  Tag,  selten  früher  oder  später  (nach  Wochen),  kann  der  Tod 
unter  asphyktischen  Erscheinungen  eintreten.  —  In  der  schnellen  Folge  der  von  den  Beinen 
über  Rumpf  und  Arme  zu  den  Bulbärnerven  aufsteigenden  (seltener  in  imigekehi-ter  Weise 
absteigenden)  schlaffen  Lähmung  liegt  das  (nach  Oppenheim)  gemeinsame  Merkmal  aller  hier- 
her gehörigen  Fälle,  welche  im  übrigen  mancherlei  Abweichungen  zeigen  körmen.  —  In  manchen 
FäUen  kommt  es  zur  Heilung,  indem  die  Lähmung  sich  langsam  zurückbildet. 

Die  anatomischen  Befunde  sind  wenig  übereinstimmend.  Zuweilen  mußte  man  selbst 
auf  die  feineren  Verändenmgen  der  Ganglienzellen  rekunleren.  In  anderen  Fällen  fanden 
sich  entzündliche,  vasculäre  Veränderungen,  vorwiegend  also  interstitielle  Entzündungs- 
erscheinungen, in  wieder  anderen  heiTschten  parenchymatöse  Veränderungen  und  Quellung 
vor.  Man  fand  disseminierte  Herde  teils  in  der  MeduUa  oblongata,  teils  bisweilen  auch  sonst 
im  Rückenmark.  Nach  Wickman  stimmen  die  Befunde  mit  denen  bei  Polioniyelilis  (s.  S.  1203) 
völlig  überein.  Auch  Marburg  betont  die  enge  Beziehung  zur  Poliomyelitis;  tUese,  als  eine 
irrfektiöse  Erkrankung,  die  meist  das  ganze  Nervensystem  betreft'c,  rufe  je  nach  der  Lokali- 
sation Poliomyelitis,  Encephalitis,  Landrysche  Paralyse,  Neuritis  oder  Herpes  zoster  hervor. 
Remlinger  sah  auch  einen  Fall  von  Lyssa  unter  dem  Bild  der  Landryschen  P.  verlaufen,  was 
mit  Rücksicht  auf  die  bes.  von  Wickman  betonte  Übereinstimmung  des  pathologischen  Pro- 
zesses bei  Poliomyelitis  und  Lyssea  (s.  S.  1155  u.  1204)  von  Interesse  ist.  —  Manche  Autoren 
betrachten  eine  Neuritis  als  die  LTnterlage  der  Erkrankung.  —  Von  anderen  Sektionsbefunden 
wurden  wiederholt  gesehen:  MUzschwellung,  Schwellung  der  Mesenterialdrüsen,  hämorrhagische 
Infarkte  in  Lungen  und  Dann. 

Ätiologisch  kommen  infektiöse  und  toxische  Momente  in  erster  Lmie  in  Frage.  So  hat 
man  das  Leiden  auf  dem  Boden  der  Variola,  Diphtherie,  des  Tjiihus,  der  Influenza,  der  Pneu- 
monie, septischer  Erkr'ankungen  und  sogar  von  Milzbrand  entstehen  sehen,  mid  spezifische 
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Infektionserreger  wurden  öfter  dabei  nachgewiesen.  —  Auch  Alkoholismus  und  Lues  werden 
genannt.  —  Xacli  der  sehr  plausiblen  Ansicht  von  Oppenheim  muß  man  es  für  wahrscheinlich 
halten,  daß  das  Gift  die  motorische  Leitungsbahn  im  Rückenmark,  in  der  MeduUa  oblongata 
und  in  den  peripheren  Nerven  schädigt,  und  daß  es  lähmend  wirken  kann,  ohne  schwere  ana- 
tomische Wahrzeichen  zu  hinterlassen  (rein  funktionelle  Wirkung),  daß  es  aber  gelegentUch 
auch  eine  intensivere  Wü'kung  entfaltet  (wobei  nachweisbar  anatomische  Veiändemngen  auf- 
treten); jedoch  kommt  es  in  der  Regel  dabei  wohl  zu  keiner  sehr  hochgradigen  Schädigung 
der  tropliischen  Centren  und  Bahnen,  da  kein  Jluskelschwund  entsteht.  —  Auch  die  Tier- 
experimente  mit  Bakterien  imd  Toxinen  illustrieren  diese  Mannigfaltigkeit  der  myelitischen 
Symptome  (Lit.  über  Landrysche  Paralyse  Ix'i  Schmaus). 

6.  Multiple  Sklerose. 

Ül^er  die  Beteiligung  des  Eückeiimarks  bei  der  multiplen  oder  disseminierten 
SMerose,  der  Sclerosis  cerelrospinalis  multiplex,  vgl.  bei  Gehirn  S.  1159. 

7.  Primäre  Strang-  und  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks. 
1.  Erkrankungen,  welche  die  motorischen  Neurone  betreffen. 

Man  spricht  von  motorischen  (ebenso  wie  von  sensiljlen)  Neuronen  *)  und  versteht  unter 
Neuron  {liamon  y  Cajal,  Waldeyer)  eine  anatomische  und  physiologisclie  Einheit,  die  durch 
3  Teile:  eine  Gangliemelle  (Nervenzelle)  mit  ihren  zuführenden  Protoplasmafortsätzen  {Den- 
drilen)  samt  dem  von  ihr  wegleitenden  Achsencylinderfortsatz  oder  Neurii  (Nervenfortsatz) 
repräsentiert  wird.  Neurit  und  Dendrit  endigen  frei  mit  feinen  Verzweigungen  (Endbäum- 
chen,  Telodendrien).  Bei  den  motorischen  Neuronen  liegen  die  Nen'enzellen  teils  in  der  Him- 
rüide,  teils  in  den  Vorderhörnern  (teils  in  den  Bulbärkernen),  während  die  Nervenfortsätze 
in  den  Pyramidenstrangbahnen  hegen  und  die  vorderen  Wurzeln  und  motorischen  peripheren 
Nerven  bilden. 

Aus  motorischen  Neuronen  setzt  sich  die  cortico-muskuläre  Leitungsbahn  zusammen.  — 
Diese  Bahn  (s.  S.  1196  und  1148)  führt  jederseits  von  den  corticalen  motorischen  Centren 
(psychomotorische  Centren  der  Hirnrinde)  zunächst  durch  die  PjTamidenbahnen  zu  den  Vorder- 
hörnern.  Hier  fasert  sich  der  von  einer  in  der  Hirnrinde  gelegenen  GangUenzelle  auslaufende 
Neurit  gegen  eine  Vorderhorn-Ganglienzelle  auf  (die  Summe  dieser  Neurone  bildet  den  I.  Ab- 
schnitt der  motorischen  Bahn).  Die  Dendriten  dieser  motorischen  Cianghenzellen  im  Vorder- 
liom  bilden  mit  einer  zugeliörigon  Zelle  und  dem  in  den  motorischen  peripheren  Nerven  ein- 
tretenden imd  zu  den  Jluskeln  verlaufenden  Neurit  ein  siceites  Neuron  (die  Summe  dieser 
Neurone  bildet  den  //.  Abschnitt  der  cortico-muskulären  Leitungsbahn). 


*)  Oegen  die  Berechtigung  der  Neuronenlelire  hat  sich  u.  a.  besonders  Nissl  (Die  Neuronen- 
lehre  und  ihre  Anhänger.  Jena  1903)  gewandt.  Nacli  der  Neuronenlehre  sollten  die  einzelnen 
Neurone  imr  Kontaktverbindungen  untereinander  besitzen.  Durch  die  Untersuchungen  von 
ApathyxxaA  Beihe,  O.Schultseu.a..  wurde  aber  dargetan,  daß  keine  solche  anatomische  und  physiolo- 
gische Selbständigkeit  der  Neurone  besteht,  sondern  daß  die  nervöse  Substanz  in  der  ganzen  Aus- 
dehnimg des  Nervensystems  volle  Kontinuität  besitzt.  Diese  wii'd  nach  Bethe  durch  Gespmste 
und  Netzwerke  von  Neurofibrillen  hergestellt,  welche  sich  sowohl  mnerhalb  der  Dendriten 
und  Neuriten  befinden,  als  auch  durch  die  Ganglienzellen  durchziehen  und  diese  mit  emem 
Gittersystem,  den  ,Crolginetzen',  umspinnen.  Die  Fibrillen  sind  das  leitende  Element  der 
Nerven.  Wir  halten  es  aber  zurzeit  aus  theoretischen  wie  besonders  auch  aus  didaktischen 
Gründen  (vgl.  auch  van  Gehuchlen  im  Handb.  d.  path.  Anat.  des  Nervensystems  von  Flatau 
usw.  Berlm  1903)  mit  Hoche  u.  Edinger  u.  a.  für  erlaubt,  am  Begriff  des  Nem'ons  als  emer 
funktionellen  (wenn  auch  keiner  anatomischen  und  genetischen)  nervösen  Einheit  festzuhalten. 
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a)  Poliomyelitis  acuta  anterior  (spinale  Kinderlähmung),  Heine- 
Medinsche  Krankheit.  Bei  der  akuten  atrophischen  .Spinallähmung  oder 
akuten  Poliomyehtis  der  Vorderhörner  handelt  es  sich  um  eine  vorzugsweise 
im  kindlichen  Alter,  gelegentlich  im  Gefolge  von  Infektionskranldieiten 
(Scharlach,  Keuchhusten,  Masern)  auftretende,  durch  ein  injeUiös-toxisches 
Agens  (Eingangspforte  unbekannt:  Darm,  Rachen,  Tonsillen?)  hervorgerufene 
hämatogene  oder  lymphogene  Erkrankung  des  Rückenmarks.  Sie  setzt  mit 
hohem,  in  der  Regel  nur  wenige  Stunden  oder  Tage  währendem  Eieher  plötz- 
lich ein  (tritt  gelegentlich  epidemisch  auf,  Geirsvold)  und  führt  schnell,  oft 
über  I^acht,  zu  schlaffer  Lähmung  eines  oder  mehrerer  Glieder  (meist  zuerst 
des  linken  Beines)  und  später  zu  Atrophie  eventuell  Contraktion  und  Defor- 
mierung der  gelähmten  Teile. 

Kinder  jeden  Alters  vom  Säugling  bis  zur  Pubertät  können  erkranken,  Erwaclisene 
sehr  selten. 

Die  Lähmungen  erreichen  ihren  höchsten  Grad  mit  einem  Schlag;  alle  naclifolgenden  Ver- 
änderungen füliren  zur  Besserung.  Die  Lähmungen  sind  zum  großen  Teil  transitorisch  und 
kometitrieren  sich  schließlich  dauernd  auf  eimelne  Mi(sl;eht  {Atrophie  individuelle),  z.  B.  am 
Bein.  —  Die  sich  rapid  ausbildende  degenerative  Atrophie  der  Muskeln  (Entartungsreaktion) 
kann  durch  Fett-  und  Bindegewebswuchenuig  masldert  werden.  —  Vgl.  auch  paralytischer 
Fes  equinus  und  calcaneus  S.  792  u.  Figg.  I  u.  II  S.  793. 

Neuere  Untersuchungen  haben  gezeigt,  daß  dieser  Erkrankung,  deren  Infektiosität 
bereits  }yichnan  (1905)  nachwies,  ein  filtrierbares  (d.  h.  durch  gewisse  Bakterienfilter  durch- 
gehendes) lebendes  innisibles  Virus  zu  Grunde  liegt  {Flexner  u.  Lewis,  Landsteiner  u.  Levaditi), 
dessen  Übertragbarkeit  auf  Affen  zuerst  von  Landsteiner  u.  Popper  nachgewiesen  und  von 
oben  genannten  Autoren,  Knöpfelmacher,  Leiner  u.  von  Wiesner,  Roemer  u.  a.  bestätigt  wurde 
(s.  Lit.  im  Anhang);  dabei  stimmt  das  pathologisch-anatomische  und  klinische  Bild  mit  der 
Kranklieit  des  Menschen  überein.  Als  Infektionswege  kamen  in  den  Versuchen  sowohl  das 
Gehirn  (intracranielle  Verimpfung  von  Rüekenmarksmaterial)  und  periphere  Nerven  (tntra- 
neurale  Verimpfung)  wie  die  Peritonealhöhle  und  die  Blutbalin,  das  subkutane  Gewebe,  die 
vordere  Augenkammer  und  periphere  Lpnphdrüsen  in  Betracht,  wobei  man  annimmt,  daß 
das  Virus  den  Nerven  entlang  auf  dem  kürzesten  Weg  zum  Rückenmark  vordringen  kann. 
Es  gelang  auch  eine  Fortpflanzung  des  Vüus  durch  mehrere  Generationen  von  Affen  zu  er- 
zielen. Wichtig  ist,  daß  das  Virus  wiederholt  in  der  Nasenraclu'nschleimhaut  sich  nacliweisen 
ließ  und  auch  in  Lymphdrüsen.  Der  natürliche  Übertragungsmodus  beim  Menschen  ist  ««- 
bekannt. 

Wie  uns  besonders  die  ITntersuchungen  von  Wickman,  Harbitz  und  Scheel  gelehrt  haben, 
handelt  es  sieh  um  eine  durch  das  ganze  Rückenmark,  einschließlich  die  Leptomeninx  ausge- 
hreitete  diffuse  infiltrierende,  streng  an  die  Gefäße  geknüpfte  Entzündung,  die  am  stärksten  in 
kleineren  Partien  der  Vorderhörner  (gefäßreichsten  Stellen)  hervortritt.  Auch  im  verlängerten 
Mark  und  über  große  Teile  des  Gehirns  finden  sich  dieselben  Veränderungen  ausgebreitet. 
Während  aber  Harbitz  u.  Scheel  die  Erkrankung  der  Meningen  stets  als  erste  Lokahsation 
ansehen,  von  der  sich  die  Entzündung  (Rundzelleninfiltration)  dann  lympliogen,  den  pialen 
Gefäßscheiden  entlang  zur  Centralnervensubstanz  ausbreite,  betont  Wickman,  daß  das  Virus 
im  Gegensatz  zu  den  Meningitiden,  gerade  die  Lymjjligefäße  der  Nervensubstanz  bevorzugt  und 
sich  den  Vorderhöniern  zuwendet.  Es  können  verschiedene  klinische  Typen  entstehen,  je 
nachdem  sich  die  Entzündung  in  dem  einen  oder  anderen  Abschnitt  bes.  stark  lokalisiert, 
und  es  kommen  ferner  iTbergangsformen  zur  akuten  Bulbärparalyse,  zur  Meningo-Encephalitis, 
eventuell  gar  auch  zur  transversalen  Myelitis  vor.  Auch  die  Intervertebralganglien  zeigen  regel- 
mäßig zellige  Infiltrate  und  degenerative  Veränderungen  (Flexner  u.  Lewis,  Lit.,  Landsteiner 
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u.  Levaditi,  Lit.). Die  iieripheren  Nerven  zeigen  in  diesem  Stadium  des  Prozesses  keine  Ver- 
änderungen. 

Li  trülien  Stadien  des  Prozesses  besteht  eine  akute,  eclite  interstitielle  nicht  eitrige  Ent- 
zündung, die  eng  und  in  prädominierender  Weise  an  dem  Gejüßapparat  bes.  Arterien  und 
Venen  lokalisiert  ist.  Diese  Inßlrationsherde  sind  durch  großen  Zelbeichtum,  vor  allem  an 
lymphocytären  Zellen  (Lymphocyten  —  nach  Marburg  fast  ausschließlich  — ,  große  mono- 
nukleäre  Zellen  —  Wickman  nennt  sie  Großlymphocyten)  aber  auch  einen  geringen  Anteil 
an  Lenkocyten  (Harhiiz  u.  Scheel)  ausgezeichnet.  Dabei  tritt  früh  Degeneration  von  Ganglien- 
zellen auf,  Trübung,  Quellung,  fettiger  Zerfall,  Durchsetzung  mit  Pvundzellen  (Xeuronophagen 
s.  Wickman);  stets  liegen  diese  in  Entzündungsherden,  aber  letztere  können  auch  noch  intakte 
Ganglienzellen  enthalten  und  auch  außerhalb  der  grauen  Substanz  liegen.  —  Die  früheren 
Beschreibungen  frischer  Stadien  (s.  z.  B.  Matthes  u.  Praetorius,  Lit.)  erwähnen  bei  den  Ver- 
änderungen der  grauen  Substanz  der  Vorderhörner,  auf  welche  man  früher  ausschließlich  Ge- 
wicht legte,  und  die  besonders  stark  beteiligt  ist,  noch  Ödem,  Blutungen,  Ausdehnung  und 
Thrombose  von  Gefäßen,  Rund-  und  Kürnclienzellen  in  den  L\Tnphscheiden.  —  Bakterien 
wurden  selbst  in  frischen  Herden  nie  gefunden;  Wickman  und  Harbitz  und  Scheel  und  die  große 
Reihe  von  Experimentatoren  auf  dem  Gebiet  der  Poliomyelitis  (s.  Wickman  u.  Lit.  auf  S.  1203) 
bestätigten  das  noch  jüngst.  Diese  neueren  LTntersuchungen  zeigen  auch  zur  Evidenz,  daß 
die  von  F.  Schultze,  Geirsvold  u.  a.  nicht  selten  in  der  Spinalflüssigkeit  gefundenen  Diplo- 
kokken nichts  Wesentliches,  sondern,  wie  Verf.  schon  in  früheren  Auflagen  dieses  Lehr- 
buches aussprach,  wohl  nur  zufällige  Veranreinigungen  waren.     (LH.  im  Anhang.) 

Auf  die  schon  S.  1201  u.  1155  erwähnte  Ähnhchkeit  der  anatomischen  Veränderungen 
bei  der  Lyssa,  welche  auch  als  akute  Poliomyelitis  bezeichnet  werden,  so  wie  der  Art  des  fil- 
trierbaren invisiblen  lebenden  Vüiis,  das  bei  Eintrocknung  und  Konservierung  in  Glycerin 
seine  Eigenschaften  längere  Zeit  behält,  ferner  auf  die  beiden  gleiche  Ausbreitung  den  Nerven 
entlang  zum  Rückenmark  bei  peripherer  Applikation  des  Vü'us,  wird  von  den  verschiedensten 
Forschem  übereinstimmend  hingewiesen  (s.  Lit.  im  Anhang  und  S.  1203). 

Untersucht  man  ältere  Stadien  (nacli  Monaten,  Jahren),  so  findet  man 
Mangel  der  Ganglienzellen  und  Kervenfasern  von  mehr  oder  weniger  großer 
Ausdehnung  in  dem  der  dauernden  Lälimung  entsprechenden  Gebiet.  Dieses 
ist  meist  das  Vorderliorn  einer  Seite  im  Cervical-  oder  Lumbosacralraarl^  in 
einem  Abschnitt  des  Rücli:enmarks,  der  wenige  Millimeter  bis  mehrere  Centi- 
meter  beträgt  und  auch  makroskopisch  durch  Verschmälerung  der  entsprechen- 
den Rückenmarkshälfte  (woran  dann  auch  die  weiße  Substanz  partizipiert) 
gekennzeichnet  sein  kann. 

Eine  Abnahme  der  Ganglienzellen  kann  a\(ch  außerhalb  des  Bezirks  der  dauernden  Läh- 
mung zu  konstatieren  sein.  —  Regelmäßig  sind  entsprechend  dem  Schwund  der  Ganghen- 
zellen  auch  die  Nervenfasern  in  den  vorderen  Wurzeln  atrophiert.  —  Auch  Fasern  der  grauen 
Substanz  können  teilweise  schwmden.  —  Mitunter  treten  degenerative  Veränderangen  auch 
an  den  Hinterhörnern,  sowie  an  den  Vorderseitensträngen  ein.  —  Sektindare  Atrophie  entwickelt 
sich  an  den  zu  dem  erkrankten  Abschnitt  gehörigen  Rückenmarkswiu'zehi,  Nerven,  Muskehi. 
—  Parah'tische  Kontrakturen  s.  S.  792.  —  Seitliche  Pseudohernien  am  Bauch  s.  S.  471. 

Subaliute  und  chronische  Poliomyelitis  anterior  (subakute  u.  chron.  atrophische  Spinal- 
lähmung) kommt  meist  im  höheren  Alter  vor.  Mikroskopisch  handelt  es  sich  hauptsächhch 
um  Schwund  der  nervösen  Elemente,  Ganglienzellen  und  Nerven,  m  den  Vorderhöniem. 
Die  atrophische  Lähmung  ergreift  mit  Vorliebe  ganze  Komplexe  von  Muskeln  (Atrophie  en 
masse),  und  zwar  diejenigen  der  Beine  und  die  Oberarm-Schultermuskeln.  Die  Muskehi  sind 
schlaff,  die  Sehnenphänomene  erloschen. 
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Fig.  660. 
Aiiiyotrophisehe 
Latcralsklorose. 

a,  h,  c  Hals-,  Bnist-, 
Lendenmark.      Die 

kranken  Teile, 
schwarz  schattiert, 
sind  die  Pyi-amiden- 
seitenstrangbahnen. 
(Schematisiert  nach 
Charcot). 


b)  Amyotrophische  Latcralsklerose  (Charcot).  Ilue  anatomische  Grund- 
lage bildet  eine  Kombination  von  Atrophie  der  Pyramidenbahnen,  Vorderhörner, 
vorderen  Wurzeln  und  motorisclion  Nerven  des  Rücken- 
marks. Dieselben  Veränderungen  finden  sich  im  verlänger- 
ten Mark,  an  den  motorischen  Nervenkernen  des  Hypo- 
glossus,  Facialis,  Vagus-Accessorius  und  des  motorischen 
Trigeminus;  es  entstehen  die  Symptome  der  progressiven 
Bulbärparalyse.  Läßt  sich  die  Degeneration  auch  noch 
weiter  oben,  im  Pons,  den  Hhnschcnkeln,  der  inneren  Kap- 
sel, im  Großhhn,  und  zwar  in  den  PjTamidenzellen  des 
Paracentrallappens  oder  der  Centralwindungen,  konsta- 
tieren, was  zuweilen  vorkommt,  so  ist  die  ganze  cortico- 
muskuläre  Leitmigsbahn  erkrankt  (also  beide  motorischen 
Neurone,  vgl.  S.  1196). 

Die  Muskeln  zeigen  den  Charakter  der  degenerativen  Atrophie  wie 
bei  der  spinalen  Muskelatrophie.  Die  Sehnenphänomene  sind  stark  ge- 
steigert. Das  SijmptomenUld  setzt  sich  in  tii'jiischen  Fällen  aus  drei 
einzelnen  Komplexen  zusammen,  und  zwar  denjenigen  der  Poliomye- 
htis  anterior  chron.,  der  spastischen  Spinalparal}'.se  und  der  Bulbär- 
parah'se. 

Die  Erkrankung,  deren  Ätiologie  unbekannt  ist  (Traumen  {Giese 
u.   a.],   kongenitale  Anlage   [Striimpell],  Erkältung,  LTjeranstrengung. 
Schreck  [vgl.  Oppenheim],  vasculär-toxämische  Genese  [s.  Haenel]),  be- 
trifft vor  allem  das  mittlere  Lebensalter.    Durchschnittliche  Dauer  2 — i  Jahre,  gelegentlich 
aber  viel  länger,  selbst  bis  zu  25  Jahren.    Tod  meist  an  Schluckpneumonie. 

c)  Die  progressive  Bulbärparalyse  (Paralysis  labio-glosso-laryngea  pro- 
gressiva), die  auch  selbständig,  ohne  amyotrophische  Lateralsklerose  auftreten 
kann,  beruht  auf  einem  progressiven  Schwund  der  motorischen  Nervenkerne 
in  der  Meduüa  oUongata  und  mi  Pons,  Die  progressive  Atrophie  betrifft  vor 
allem  die  Kerne  des  Hypoglossus  und  Facialis,  des  motorischen  Glossopharyngeo- 
Vago-Accessorius,  zuweilen  auch  des  motorischen  Trigeminus. 

Folge  ist  Lähmung  und  Entartung  der  Muskeln  der  Lippen,  der  Zunge,  des  Gaumens,  des 
Schlundes,  des  Kehlkopfes  und  der  Kaumuskulatur.  Sprachstöning  in  Form  der  Dysarthrie 
ist  meist  das  erste  Symptom,  dann  folgen  Schling-,  Phonations-,  Rcspuationsbeschwerden. 
Im  Rückenmark  finden  sich  oft  die  für  amyotrophische  Lateralsklerose  und  progressive  Muskel- 
atrophie charakteristischen  Verändenmgen.  Sie  können  hinzugekommen  sein,  oder  die  Bulbär- 
paralyse gesellte  sich  zu  ihnen. 

Ursache  dunkel  (Syphilis?).  Tod  meist  in  1 — 3  Jahren  an  Inanition,  Bronchitis,  Schluck- 
pneumonie. 

Als  Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befund  wird  die  myasthenische  Paralyse  oder 
Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  bezeichnet  [Oppenheim).  Die  Ermüdbarkeit  (Myasthenie), 
Ptosis,  Schwäche  der  Rumpf-,  Nacken-  und  Extremitätenmuskeln  treten  neben  den  Sym- 
ptomen der  Bulbärlähmung  besonders  hervor.  An  Volumen  und  ErTegbarkeit  ändern  sich 
die  Muskeln  nicht.  Sensible  und  sensorische  Störungen  fehlen  meist.  Der  anatomische  Befund 
am  Nervenapparat  ist  ein  negativer,  selbst  nach  jahrelangem  Bestand  des  Leidens.  Dagegen 
•wurden  in  den  Muskeln  Befunde  erhoben,  die  teils  als  RundzeUeninfiltrate,  teils  als  „helle" 
Muskelfasern,  teils  als  degenerative  Myositis  oder  als  hyaloide  Entartung  bezeichnet  wurden. 
Der  Prozeß  kann  mehr  akut  oder  chronisch  sein.    Junge  Individuen  werden  bevorzugt.    Über 
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sein  Wesen  ist  wenig  Sielieres  bekannt.  Oppenheim  (Lit.)  hält  eine  kongenitale  Änlar/e  für  wahr- 
scheinlich. Man  denkt  auch  daran,  ob  nicht  toxische  Produkte  von  Tumoren  (mehrfach  wurden 
Mediastinaltumoren  beobachtet  s.  S.  332)  wLi'ksam  sind.  Nach  Chvosiek  wäre  auch  an  even- 
tuelle Funktionsstörungen  der  Epithelkörperchen  (S.  347)  zu  denken. 

d)  Die  spinale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  (Amyotrophia 
spinalis  progressiva  —  Typus  Duclienne-Aran).  Der  wesentliche  Befund  im 
liüclienmarli:  ist  eine  Erkrankung  der  grauen  Vorderhörner,  die  in  Atrophie  der 
nervösen  Elemente,  nifitnrischen  Ganglienzellen  und  Nervenfasern,  beruht;  an 
der  Atrophie  partizipieren  die  vorderen  "Wurzeln,  die  Muskelnerven  und  die 
Muskeln  selbst.  Es  ist  also  der  ganze  IL  Teil  der  cortico-muskulären  Leitungs- 
bahn, das  imifliere  motorische  Neuron,  erkrankt  (s.  S.  1196  u.  1202). 

Das  Leiden  entsteht  in  der  Regel  schleichend  im  mittleren  Lebensalter  und  befällt 
meist  zuerst  den  Halsteil.  Die  von  fibrillärem  Zittern  begleitete  Atrophie  stellt  sich  gewöhn- 
lich an  den  kleinen  Muskeln  leider  Hände  ein  [Vertiejung  der  Spatia  interossea,  Ahflachung 
des  Daumen-  und  Kleinfingerballens,  Krallenhandstelhimj,  Affenliand  usw.),  breitet  sich  sehr 
langsam,  sprungweise  zunächst  auf  einzelne  Muskeln  (Atrophie  individuelle)  aus,  bis  sie  sich 
im  Verlauf  mehrerer  Jahre  über  den  größten  Teil  der  Arm-,  Schulter-,  eventuell  auch  Rücken- 
muskulatur ausgedehnt  hat.  In  anderen  Fällen  beginnt  die  Atrophie  zuerst  an  der  Schulter- 
und  Rückenmuskulatur.  Schließlich  kann  auch  die  Respirationsmuskulaiur  (bes.  das  Zwerch- 
fell) ergriffen  werden,  oder  es  gesellen  sieh  Si/mptome  der  progressiven  Bulhärparahjse  himn, 
was  dann  den  Tod  herbeifühi't.  —  Die  Atrophie  ist  das  primäre  Symptont  und  die  Lähmung 
nur  eine  Folge  derselben.  Die  Sehnenphänomene  an  den  Armen  sind  herabgesetzt.  Die  ge- 
lähmten Muskeln  sind  blaßrötlich,  rotgelb  oder  reingelb  und  von  gelben  Fettstreifen  durch- 
zogen. Die  Fasern  verschmälern  sich  mehr  und  mehr,  der  Inhalt  zerfällt  körnig  und  fettig: 
schheßlich  restieren  nur  die  Sarcolemmschläuche  mit  den  Muskelkernen.  Der  Pectoralis  kann 
z.  B.  in  eine  fast  transparente  weiße,  streifige  Membran  verwandelt  sein.  Pseudohypertrophie 
entwickelt  sich  nicht. 

e)  Primäre  SeitenstrangsMerose  und  speziell  primäre  symmetrische  Sklerose 
der  Puriiniidenseitenstrangiahnen  liegt  nach  Erh,  Clutrcot  und  Striinipell  der 
spastischen  Spinalparalyse  (Lateralsklerose)  zugrunde.  Diesen  klinisch  gut 
begrenzten  Symptomenkomplex  charakterisiert  die  spastische  Lähmung  ohne 
Atrophie  der  Muskeln,  mit  Steigerung  der  Seknenreflexe. 

Das  meist  zwischen  dem  20.  und  40.  Jahr  beginnende  ]>eiden  ist  fast  unbegrenzt  ehro- 
niscM.  Gehstörungen  und  Rigidität  der  Muskeri  bilden  in  der  Regel  das  erste  Symptom. 
Später  sind  meist  die  Beine  in  Streckstellung  kontrahiert  (der  Kranke  schiebt  sich  mit  kleinen 
Schritten  am  Boden  vorwärts);  Schmerzen  fehlen.  Es  gibt  auch  eine  hereditär-familiäre,  bes. 
männliche  Mitglieder  betreffende  Form  (Strümpell).  Die  Ätiologie  ist  nur  teilweise  bekannt 
(Lues,  Traumen,  Intoxikationen,  so  mit  Blei,  akute  Infektionskrankheiten,  Puei'perium). 

Es  existieren  nur  vereinzelte,  anatomisch  ganz  reine  Fälle.  Gewöhnlich  entdeckt  die 
Autopsie  irgend  ein  anderes  ursächliches  Spinalleiden,  so  multiple  Sklerose,  chronische  Myehtis, 
kombinierte  Strangsklerosen,  Hydromyelie,  Geschwülste  u.  a.  —  Primäre  isolierte  Lateral- 
sklerose kommt  anatomisch  häufig  bei  Dementia  paralytica  zur  Beobachtung.  {Lit.  bei  Eri, 
Redlich,  Strümpell.) 

Die  kongenitale  oder  früh  erworhene  spa.'itische  Paraparese  (die  angeborene  spastische 
Gliederstarre  oder  Littleselie  Krankheit)  ist  wohl  kein  rein  spinales,  sondern  ein  cerebrales, 
resp.  cerebro-spinales  Leiden.  Erscliwenmg  und  Verzögerung  der  Geburt  mit  Traumen  (Zange, 
intrameningeale  Blutungen,  Porencephalie  etc.),  wodurch  die  Pyramidenbahn  am  meisten 
betroffen  wird,  gilt  als  Hauptursache.     Ferner  denkt  man  an  Bildungshemmungen  in  der 
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motorisclien   Region.      Nicht  selten  kommen  zugleich  andere  Entwicklung.sanomalien  vor. 
(Lit.  bei  Xeirmaik  u.  a.) 

2.  Erkrankungen,  welche  die  sensiblen  Neurone  betreffen. 

Bei  den  seiisihk'ii  Xeuroiu'ii  liegen  die  (langlienzellen  (Nervenzellenj  in  den  Spinalganglien 
(Intervertebralganglien).  Die  Uanglienzellen  besitzen  einen  Nervenfortsatz,  der  sich  alier 
bald  in  eine  peri])lier\värts  und  eine  centripetal  verlaufende  Faser  teilt;  erstere  bildet  eine 
sensible  Faser  der  peripheren  Nerven,  letztere  tritt  durch  eine  hintere  Wurzel  ins  Rückenmark, 
wo  sie  sich  wieder  in  einen  im  Hinterstrang  zur  MeduUa  oblongata  aufsteigenden  Ilauptast 
und  einen  kleinen  absteigenden  Ast  teilt;  letzterer  verliert  sich  bald  in  der  grauen  Substanz. 
Sowohl  vom  Stamm  als  von  den  longitudinalen  Ästen  der  hinteren  Wurzelfasern  aus  gehen 
in  allen  Höhen  Kollaterale  an  die  graue  Substanz  ab  (und  zwar  besonders  reicldich  im  mittleren 
Drittel  der  Keilstränge,  Wurzeleintrittszone),  die  sich  gegen  sensible  wie  motorische  (ianglien- 
zellen  aufsplittern  und  so  eine  Kontaktverbindung  mit  denselben  herstellen  (wichtig  für  das 
Zustandekommen  der  Reflexe).  Ein  Teil  der  hinteren  Wurzelfasem  verbleibt  im  Hinterstrang 
und  tritt  erst  in  der  MeduUa  oblongata  zu  den  sog.  Hinterstrangskenien.  Im  Brustmark 
gelangt  ein  starker  Anteil  hinterer  Wurzelfasem  in  die  Clarkeschen  Säulen. 

Der  Verlauf  der  sensiblen  Faiern  nacli  der  Medidla  oblongata  und  dein  Gehirn:  (roUsche 
imd  Burdachsche  Stränge  gelangen  in  die  Medulla  oblongata  zum  Nucleus  graciUs  und  Nucleus 
caudatus,  Ganglienzellengruppen,  welche  am  oberen  Ende  der  Hinterstränge  liegen.  Neuriten 
dieser  Ganglienzellen  ziehen  nach  oben,  überkreuzen  die  Mittellinie  und  vereinigen  sich  mit 
den  schon  gekreuzten  sensiblen  Bahnen  des  Rückenmarks.  Dann  zieht  die  vereinigte  sensible 
Bahn  als  Schleife  durch  die  Medulla  oblongata  und  die  Brücke  hindurch;  hierauf  teilen  sich 
die  Fasern  in  a)  solche,  die  durch  die  Haube  des  Himschenkels  in  den  hinteren  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  gelangen,  hier  dorsal  von  der  motorischen  Pyramidenbahn  liegen  und  dann 
durch  den  Stabkranz  in  das  Gebiet  der  Rinde  des  Scheitellappens  ausstrahlen;  ß)  solche,  die 
zum  Linsenkei-n.  und  y)  solche,  die  in  die  Vierhügel  gelangen. 

Tabes  dorsalis.  Unter  den  der  Tabes  (Rückenmarksschwindsucht)  zu- 
grunde liegenden  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  ist  die  auffallendste 
und  wichtigste  der  fortscJireüende  Nerve^ischwund  in  den  Hintersträngen,  welcher 
zu  grauer  Degeneration  {SMerose)  derselben  führt.  In  ausgesprochenen  Fällen 
erfahren  die  Hinterstränge  schon  makroskopisch  eine  deutliche  Verschmälerung 
und  Abplattung;  sie  erscheinen  nicht  gewölbt,  sondern  eingesunken,  sind  ver- 
härtet und  inf(jlge  des  Markschwundes  nicht  mehr  trüb-weiß,  sondern  trans- 
parent und  grau.  Überhaupt  ist  das  ganze  Rückenmark  in  schweren  Fällen 
schmal  und  dünn.  Die  Pia  ist  an  der  hinteren  Seite  des  Marks  verdickt,  trüb 
und  oft  adhärent. 

Bei  genauer  Betrachtung  zeigt  sich  aber  auch  eine  Atrophie  der  grauen 
Substanz,  und  zwar  der  HinterMrner,  an  denen  besonders  die  Lissauersche. 
Randzone  *)  betroffen  ist,  ferner  ein  Schwund  der  Fasern  der  C^rtr/icschen 
Säulen,  weiche  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen.  Regelmäßig  atrophieren 
auch  die  hinteren  Wurzeln  und  können  grau  erseheinen.  Man  hat  hierin  den 
ÄusgangspunJit  des  Prozesses  erblickt  {Leyden,  Schaffer  u.  a.),  indem  die  Hinter- 
strangdegeneration sich  als  intramedulläre  Fortsetzung  des  Prozesses  in  den 
Wurzeln  darstelle.    In  manchen  Fällen  hat  man  Atrophie  auch  in  den  Spinal- 


*)  Das  von  den  hinteren  Wurzeln  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  gebildete,  an  der 
Peripherie  der  Hinterhörner  gelegene  laterale  Bündel. 
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ganglien  nachweisen  können,  wo  sie  Nervenfasern  nnd  -zellen  betraf.    Wie  es 
scheint,  ist  auch  regebnäßig  Atrophie  der  peripheren  sensiblen  Nerven  zu  finden. 

Die  Art  der  Wurzelveränderungen  wiixl  verschieden  aufgefaßt.  Ohersieiner  und  Redlieh 
weisen  auf  eine  Einsclmüi-ung  durch  meningeale  piale  Schrumpf  migsprozesse  hin.  Da  die  hinteren 
Wurzeln  durcli  diese  Meningitis  posterior  niclit  gleichmäßig  betroffen  und  noch  weniger  gleich- 
mäßig ergriffen  werden,  zum  Teil  sogar  ganz  frei  bleiben  können,  infolgedessen  oft  segmentäre 
imd  mitunter  auch  bilaterale  Differenzen  da  sind,  so  erscheint  es  Obersteiner  nicht  angemessen, 
die  Tabes  als  eine  Systemerkrankung  im  strengen  Sinne  zu  bezeichnen.  Schaff  er  nimmt  an, 
daß  infiltrative  und  vasculäre  sowie  meningeale  Prozesse  bei  der  tabischen  Wurzelerkrankung 
eine  besondere  Rolle  spielen.  Auch  Dejerine  legt  den  Schwerpunkt  auf  eine  ursprüngliche 
Entzündung  der  hinteren  Wurzeln,  deren  Folge  die  Tabes  sei. 

Andere  sind  geneigt,  den  Mittelpunkt  des  ganzen  tabischen  Prozesses  in  einer  Erkrankung 
oder  wenigstens  in  einer  Wirkung  des  die  Tabes  erzeugenden  Agens  auf  die  SpvnaJganglien 
zu  erbUcken  {P.  Marie,  frühere  Ansicht,  Oppenheim),  der  dann  sekundäre  Degeneration  so- 
Avohl  der  Clarkeschen  Säulen  und  der  liinteren  Wurzeln  sowie  auch  der  peripheren  Nerven 
folge.  Einige  Male  wurden  auch  tatsächlich  degenerative  Veränderungen  der  Spinalganglien- 
zellen gefunden  {Wollenberg,  Oppenlmm,  Stroebe  u.  a.).  Doch  sind  diese  Befunde,  wie  Ober- 
steiner betont,  nur  geringfügiger  Art.  Nach  Oppenheim'?,  Ansicht  (Lehrb.)  brauchen  jedoch 
keine  Strukturveränderungen  da  zu  sein,  um  die  aus  den  Spmalganglien  entspringenden  sen- 
siblen Fasern  im  Rückenmark,  in  der  Medulla  oblongata  und  an  der  Peripherie  zunächst  an 
ihren  Endpunkten  zur  Atrophie  zu  bringen;  diese  Atrophie  steigt  allmählich  auf,  d.  h.  schreitet 
nach  der  SpinalgangUenzelle  zu  fort,  um  schbeßlich  auch  deren  Fasenmg  zum  Schwund  zu 
bringen. 

Auch  in  den  peripheren  Nerven  mit  Einschluß  ihrer  peripheren  Endajiparate  erbUcken 
neuerdings  wieder  manche  den  Angriffspunkt  des  tabischen  Prozesses. 

Die  Veränderung  an  den  Nervenfasern  und  -strängen  besteht  in  einem  sein: 
langsamen  und  dementsiirechend  vom  Auftreten  sehr  weniger  Körnchenzellen 
begleiteten  Untergang  der  Nervenfasern.  Selbst  in  vorgeschrittenen  Fällen 
kann  man  an  den  grauen  Stellen  noch  zwischen  atrophischen  Fasern  und  nackten 
Achsencylindern  hier  und  da  Körnchenzellen  nnd  perivaskulären  Zellanhäufungen 
und  wohlerhaltenen  Nervenfasern  begegnen;  sclüießlich  fehlen  die  nervösen 
Elemente  völlig,  nnd  es  herrscht  eine  feinfaserige,  dichte,  oft  an  Corpora  amy- 
lacea  (s.  Fig.  649  S.  1200)  reiche  Gliawucherung  (Sklerose)  vor. 

Der  Beginn  der  Erkrankimg  ist  meist  im  oberen  Lendenmark  in  den  Biirdachschen  Strängen, 
und  zwar  erkranken  zuerst  zwei  s3Tnmetrische  Felder  im  Gebiet  der  Wurzeleüitrittszone. 
Später  können  die  Hinterstränge  im  Gebiet  des  Lenden-  und  Brnstmarls  total  degeneriert  sein, 
bis  auf  kleine  Felder  nahe  der  hinteren  Kommissur.  Im  Halsmark  tritt  dann  die  sich  an- 
schließende sekundäre,  aufsteigende  Degeneration  mehr  und  mehr  in  das  Gebiet  der  Goll- 
schen  Stränge,  kann  anfangs  darauf  beschränkt  sein,  während  in  späteren  Stadien  auch  die 
äußeren  Abschnitte  des  Hinterstranggebietes  erki-anken.  Nur  eüiige  kleine  Felder  bleiben 
meist  frei  (s.  Fig.  651).  —  Der  Prozeß  kann  in  seltenen  Fällen  auch  im  Halsmark  beginnen 
—  Nach  oben  setzt  sich  die  Erki-ankung  zuweilen  auf  die  Medidla  oblongata  fort;  die  spinale 
Trigemimiswurzel  und  das  Solitärbündel  können  atrophieren,  desgl.  zuweUen  die  Kerne  der 
Augeiunuskebierveii.  —  Häufig  erkranken  die  Optici.  Man  findet  die  Nerven  grau  und  atro- 
phisch. —  Auch  im  Gehirn  können  zuweilen  graue  Herde  auftreten. 

In  der  Ätiologie  der  Tabes  gewinnt  (entgegen  der  Ansicht  von  v.  Leyden)  die  Auffassung 
von  Foumier,  Erb,  wonach  Sj^ihilis  das  grüßte  Kontingent  liefert,  die  Tabes  also  eme  sjijhi- 
logene,  aber  von  einer  antisN-philitischen  Medikation  wenig  oder  gar  nicht  zu  beeinflussende 
Erkrankung  sei,  immer  mehr  Anhänger,  besonders  auch  im  Licht  der  neuesten  Syphilis- 
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forschung  (s.  Wassennaiui^che  Serum-Reaktion.  Nach  Nonne  u.  HoI:maim  ist  die  Wasser- 
mannsclie  Reaktion  lu'i  Tabes  im  Blutserum  in  circa  60—70  %  positiv,  während  sie  im  Liquor 
spinalis  fast  immer  felilt.  (Vgl.  Verhalten  bei  progressiver  Paralyse,  S.  1133.  LH.  im  Anhang). 
Strümpell  und  Gmvers  sahen  keinen  Fall  von  Tabes,  bei  welchem  Syphilis  mit  Sicherheit  hätte 
ausgeschlossen  werden  können.  Anders  lauten  freUieh  die  Angaben  von  Gläser  in  Hamburg 
(24°o  S\q3hilis,  vgl.  dagegen  Hühner  und  Nonne),  und  v.  Düring's  Erfahrungen  in  Anatolien, 
wo  viel  Lues  vorkommt,  aber  Tabes  eine  Seltenheit  ist,  deuten  nicht  auf  einen  Zusammenhang 
beider  hiii.  Eichhorst  und  Sirümpell  halten  die  Tabes  für  eine  postsyijhilitische  Erkrankung. 
Trauma,  Überanstrengung,  Erregungen,  sexuelle  Exzesse  und  Erkältung  werden  von  v.  Leijden 
u.  a.  als  ätiologische,  von  anderen,  wie  Erb,  wiederum  nur  als  unterstützende,  \on  den  meisten 
aber  nur  als  verschlimmernde  Ifomente  betrachtet.  Nach  Edinger's  Erschöpfungs-  oder  Ab- 
nutzungstheorie käme  eine  Degeneration  des  Nervenmarks  infolge  eines  ungenügenden  Stoff- 
ersatzes bei  erhöhter  funktioneller  Abnutzung  zustande;  in  einem  syphiUtisch  infizierten, 


Fig.  651. 
Tabes  dorsalis.  Halsmark.  Vorgeschrit- 
tener Fall.  Die  Hinterstränge  sind  fast 
völlig  degeneriert  (hell),  besonders  die 
durch  ein  Septum  von  den  Burdach- 
schen  Strängen  getrennt  sind.  Weigert- 
sche  Färbung  *).      Lupenvergrößerung. 


Fig.  652—6.54.  Tabes  dorsalis.  Degeneration  der  Hinterstränge,  a  Halsmark;  Degeneration 
der  (jollschen  Stränge,  t  Bnistmark;  die  seitlichen  Wurzelzonen  degeneriert,  c  Lenden- 
mark; daselbst  völlige  Degeneration  der  Hinterstränge.     Schematisch. 


mit  Toxinen  vergifteten  Organismus  wäre  aljer  die  nutritive  Ersatzfähigkeit  herabgesetzt ;  so 
würde  das  Gleichgewicht  zwischen  Nervenfasern  und  Stützsubstanz  gestört,  und  letztere  erhielte 
die  Oberhand.  —  Tnczek  zeigte,  daß  sich  nach  chronischer  Mutterkornvergiftung  {Ergotismus) 
ein  der  Tabes  symptomatologisch  und  anatomisch  verwandtes  Leiden  entwickehi  kann,  das 
aber  nicht  progressiv  ist.  Auch  bei  Pellagra  (Maidismus),  einer  durch  Genuß  von  verdorbenem 
Maismehl  (Polenta)  entstehenden,  namentlich  in  Oberitalien,  Südfrankreich,  Spanien  und 
Rumänien  vorkommenden  Krankheit  (vgl.  Tizzoni,  Nageotte  u.  Riche,  Lit.  und  Camurri), 
kommen  kombinierte  Systemerkrankungen,  die  besonders  die  GoUschen  Stränge,  oft  auch 
die  Vorderseitenstränge  betreffen,  vor  (Leyden);  giftige  Körper,  welche  in  verdorbenem  Mais 
entstehen  (Näheres  s.  bei  Bahes  und  Sion),  sind  ursächlich  wirksam  (Tnczek).  —  Man  nimmt 
an,  daß  wie  hier  die  anatomischen  Verändemngen  der  Tabes  durch  chemische  Gifte  zustande 
kommen,  so  auch  die  Syphilis  gewisse  chemische  Gifte  (Toxine)  im  Körper  erzeuge,  welche  Ent- 


*)  In  Präparaten,  die  nach  der  ll'«'(/frischen  Hämatoxylin-Yäxhxva^  oder  nach  der  Pal- 
schen  Modifikation  derselben  hergestellt  sind,  färben  sich  die  Markscheiden  schwarzblau;  mark- 
los getcordene  Stellen  erscheinen  hell. 
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artuiig  Ijestimmter  Abschnitte  des  Nervenapparates  hervorrufe  {Strümpell);  jedoch  ist  bestimmt 
zu  betonen,  daß  die  pathologisch-anatomischen  Verändeningen  bei  Tabes  nichts  mit  denen 
gemein  haben,  welche  die  viscerale  Syphilis  sonst  charakterisieren.  Doch  kommen,  wenn 
auch  selten,  gelegentlich  auch  Kombinationen  vor,  wo  neben  Tabes  spezifisch  syphilitische 
Prozesse  (gummöse,  Oefäßaft'ektionen)  bestehen  (s.  Fieandt).  (Anderes  bei  Lit.  im  Anhang.) 
Tabes  ist  bei  Männern  viel  häufiger  als  bei  Weibern.  Gewöhnlich  tritt  sie  zwisclien  dem  20. 
und  50.  Jahr  auf  (6,  10,  15 — 20  Jahre  nach  der  syphilitischen  Infektion,  selten  früher  oder 
später).  Tabes  kommt  auch  bei  Individuen  mit  kongenitaler  Lues  vor.  Nicht  selten  tritt  sie 
zusammen  mit  progressiver  Paralyse  auf. 

Von  den  sehr  mannigfaltigen  Symptomen  dieser  durchaus  chronischen  ErlranJcung 
(durchschnittlich  1 — 2  Dezennien,  gelegentlich  aber  auch  bis  3  imd  mehr)  sind  hervorzu- 
heben: 1.  hn  Frülisladiiim:  a)  das  Felden  der  Kniephänomene  (WestphalacheH  Zeichen),  b)  die 
reflektorische  Pupillenstarre,  Lichtstarre  {Robertson);  oft  besteht  frühzeitig  Myosis  (Ver- 
engimg der  Pupille);  c)  lancinierende  Schmerzen;  d)  leichte  Sensibilitätsstörungen  in  den  unteren 
Extremitäten;  e)  temporäre  Lähmung  eines  Augenmuskels  (Doppelsehen)  u.  a.  Dies  Stadium 
dauert.  Monate  oder  2 — 20  und  eventuell  mehr  Jahre.  (Interessante  Angaben  bei  Oppenheim 
u.  Malaise).  2.  Stadium  der  vollen  Entuicklung:  a)  Ausbildung  der  Ata.rie  (die  motorische 
Kraft  ist  erhalten)  und  der  charakteristischen  Gehstörung;  b)  liombergsches,  Phänomen  (Schwan- 
ken beim  Augenschluß);  c)  Parästhesien  verschiedener  Ai't;  d)  Störungen  der  Blasenfunktion 
u.  a.  3.  Das  Endstadium:  Komplikationen  von  Seiten  der  Blase,  der  Nieren  (Cysto- Pyelitis) 
führen  den  Tod  herbei.  Es  besteht  Atrophie  der  Muskeln,  und  es  kann  sich,  wenn  auch  nicht 
häufig,  wirkliche  Lähmung  der  Beine  ausbilden;  dann  kann  man  vom  paralytischen  Stadium 
sprechen.  —  Arlhroputhic  taliifique  s.  S.  778. 

Lit.  im  Anhang. 

Kombinierte  Systetnerkrankungen. 

In  seltenen  Fällen  kombiniert  sich  vfin  vornherein  Degeneration  sensibler 
Fasern  der  Hinterstränge  mit  Degeneration  der  Pyi'amidenbahnen  oder  Klein- 
liirnseitenstrangbahnen.  Meist  handelt  es  sich  nm  eine  Kombination  von 
Hinterstrang-  und  Seitenstrangerkrankung. 

Dadurch  entstehen  Idiniseh  interessante  Kombinationen  der  dem  Untergang  der  verschie- 
denen Neuronengruppen  eigentümlichen  S_vmptome.  Die  Kombinationen  werden  um  so  kom- 
plizierter, als  sich  die  Symptome  der  isolierten  Hintersirangerkrankung  (Tabes  —  Atonie  der 
Muskeln,  Ataxie)  und  die  Symptome  der  isolierten  Seitenstrangerkrankung  (Spastische  Spinal- 
paralyse —  Erhöhung  des  Muskeltonus,  Steigerung  der  Sehnenphänomene,  motorische  Schwä- 
che) zum  Teil  direkt  ausschließen.  Je  nachdem  nun  die  Erkrankung  in  den  Hintersträngen 
oder  in  den  Seitensträngen  überwiegt  {Westphal),  entstehen  kombinierte  Symptomenkom- 
plexe, von  denen  zwei  nach  Oppenheim  die  Diagnose  der  kombinierten  Systemerkrankung 
rechtfertigen,  und  zwar:  1.  Symptomenkomjilex  der  ,spastischen  Spinalparalyse''  —  damit  ver- 
bunden: Ataxie,  lancinierende  Schmerzen,  Blasenschwäche,  Pupülenstarre  u.  a.  tabische  Sym- 
ptome. 2.  Symptomenliomplex  der  Tabes  —  damit  ist  verbunden  oder  ihm  geht  sogar  vor- 
auf: motorische  Schwäche. 

Auch  die  Friedroichsche  Kranklieit  oder  lieredltäre  Ataxie,  eine  sehr  seltene,  meist  familiäre 
Erkrankung  (mehrere  Geschwister  werden  betroffen),  die  in  der  lündheit  beginnt  und  sehr 
chronisch  verläuft,  gehört  zu  den  kombinierten  Systemerkrankungen  der  Hinter-  und  Seiten- 
stränge; es  degenerieren  dabei  die  Gollschen  Stränge  in  toto,  die  Burdachschen  fast  ganz, 
ferner  die  Kleinhirnseitenstränge,  P}Tamidenseitenstränge,  Clarkeschen  Säulen,  an  denen 
Faserschwund  und  Untergang  von  Ganglienzellen  zu  konstatieren  ist.  Die  Gowersschen  Stränge 
sind  auch  meist  betroffen.  Dagegen  ist  Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  und  peripheren  Nerven 
nicht  konstant  und  nicht  erheblich.  Manche  halten  eine  kongenitale  Atrophie  des  Kleinhirns 
für  die  wesentliche  Unterlage  dieser  Krankheit.    LMer  den  klinischen  Symptomen  sind  neben 
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der  Ataxie  (stampfend-torkfliuler  Gang  —  Marclie  tabeto-cerebelleuse),  der  häufig  beubach- 
teten  Skoliose,  dem  P'ehhMi  der  Sehnenreflexe  clioreatische  Unnihe,  Nystagmus,  Spraehstö- 
iimgen  hervorzuheben,  —  während  zum  Unterschied  von  Tales  wichtigste  tabische  Symptome, 
wie  viscerale  lüisen,  Opticusatrophie,  reflektorische  PupiUenstarre,  Augenmuskellähmungen 
fehlen,  Blasen-  und  Mastdarmstönmgen  ungewöhnlich  sind.  —  Manche  (z.  B.  Leitie)  sehen 
die  Fr.  Kr.  nur  als  eine  ^Modifikation  der  Tabes  an.     (Lit.  bei  Oppenheim.) 

8.  Traumatische  Einwirkungen  auf  das  Rückenmark. 

1.  Akute  traumatische  Myelitis;  dieselbe  entsteht:  a)  im  Anschluß  an 
Schnitt-,  Stich-  und  Schußwunden.  Hierbei  treten  Degenerationen  in  der  Um- 
gebung des  Schnittes  in  einer  ziemlich  breiten  Zone  auf,  in  der  die  Nervenfasern 
quellen  und  absterben.  Eine  Regeneration  des  Nervengewebes  findet  nicht 
statt  (vgl.  Yamada,  Lit.)  Nachher  folgen  sekundäre  Strangdegenerationen 
(s.  S.  1195).  Die  Wuudstelle  wird  später  zu  einer  Glia-Bindegewebsnarbe. 
b)  durch  partielle  Wirhelverletzungen  (a),  die  in  Kontusionen  und  Frakturen 
(wenn  an  den  "Wirbelkörpern,  so  meist  Kompressionsfraktur)  mit  Absprengungen 
von  Fragmenten  und  Dislokationen  und  ferner  in  Distorsionen  und  kompletten 
Luxationen  der  Seitengelenke  der  Wirbel  (Rotationsluxation)  bestehen;  ferner 
durch  totale  Verletzungen  der  Wirbelsäule  (ß),  wobei  nach  Kocher  TotaUuxation 
(hochgradige  Verschiebung  von  Wirbeln,  bedingt  durch  doppelseitige  Luxation 
der  Seitengelenke  mit  Zertrümmerung  und  Verschiebung  der  Bandscheiben) 
und  Total-Luxationsfra'ktur  zu  unterscheiden  sind.  Bei  letzterer  werden  die 
Seitengelenke  luxiert  und  der  Wirbelkörpcr  frakturiert. 

Kocher  unterscheidet  hier  zwei  Arten,  die  Kompressions-Luxations-Fraktur  unä  die 
Luxalions-SchrägfraUur;  bei  letzterer  verläuft  der  Bruch  schräg  von  hinten  nach  vom,  und 
es  erfolgt  eine  besonders  starke  Verschiebung  mit  konsekutiver  Quetschung  des  Rücken- 
marks. 

Ferner  kommen  besonders  häufig  Frakturen  und  Luxationen  mit  spitz- 
winkliger Knickung  (Kyjjhose)  und  gegenseitiger  Verschiebung  an  bereits 
pathologisch  veränderten,  so  tuberkulösen  oder  carcinomatösen  Wirljelkörpern 
in  Betracht. 

Luxation  ist  die  einseitige  (Abduktionsluxation)  oder  totale  Entfernung  der  Flächen 
der  Gelenkfortsätze  voneinander.  Der  obere  Wirbel,  den  man  den  luxierten  nemit,  rückt  meist 
nach  vom.  (Unter  Diastase  versteht  man  die  Dislokation  der  Wirbel  voneinander,  welche  in 
der  Längsrichtung  stattfindet.) 

Bei  diesen  verschiedenen  Anlässen  kann  das  Rückenmark  direlt  yequeiscld  werden; 
so  kann  z.  B.  bei  Frakturen  ein  Wirbelkörper  u.  a.  in  serrkrechter  Richtung  so  lompriinierl 
werden,  daß  die  Bandscheiben  sich  nähern  und  die  zermalmte,  plattgedrückte,  ausweichende 
Spongiosa  das  Rückenmark  kompiimiert,  oder  was  häufiger  ist,  der  Wirbelkörpcr  wird  vorn 
mehr  zermalmt ;  die  Wirbelsäule  knickt  mit  nach  vorn  offenem  Winkel  ein.  Der  obere  gesunde 
Wirbelkörper  rückt  nach  vom,  während  der  zermalmte  keilformiije  Körper  nach  hinten  gedrängt 
wird  und  das  Rückenmark  gegen  den  Wirljelbogen  anpreßt  (s.  Fig.  6.55).  —  In  anderen  Fällen 
drängt  sich  ein  losgetrenntes  Knochenstück  in  den  Wirbelkanal  hinein  und  komprimiert  das 
Mark,  wobei  die  Dura  in  der  Regel  nicht  einreißt.  Meist  sind  das  Stücke  von  frakturierten 
Wirbelkörpern,  es  kann  aber  auch,  z.  B.  an  den  Ilalswu'beln,  ein  Stück  des  Bogens  sein,  dem 
der  Domfort-satz  ansitzt. 

Relativ  oft  wird  das  Rückenmark  durch  Knochenfragmente  eingerissen; 
selten  ist  totale  Durchtrennung  des  Marks,  was  auch  sogar  nach  heftiger  Er- 
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schütteruiig  oder  Dehnung  ohne  Fraktiu-  beobachtet  wiu'de.  —  Sehi'  häufig 
pflegen  traumatische  Frakturen  und  Luxationen  von  Blutergüssen  zwischen 
Periost  und  Dura  begleitet  zu  sein,  die  durch  Zerreißung  der  hier  sehr  stark 
entwickelten  venösen  Plexus  entstehen  und  mit  zur  Kompression  des  Eücken- 
marks  beitragen.  —  Auch  kann  sich  Hämatomyelie  an  Traumen  (Kommotionen) 
der  Wirbelsäule  anschließen  (s.  S.  1191  u.  1193);  das  kann  man  bei  intakter 
Wirbelsäule  sehen. 

Der  Entstehung  solcher  säulenarliger  Blutergüsse  ist  die  graue  Substanz,  speziell  die- 
jenige der  Hinterhörner,  vor  allem  im  Dorsalmark,  besonders  günstig.  Das  hat  auch  das  Ex- 
peiiment  bestätigt  {Ooldscheider  und  Flataii,  vgl.  auch  Luxenhirger).  —  Kommotionen  können 


Fig.  655.  Fig.  656. 

Fig.  656.  Kompressionsfraktiir  mit  keilförmiger  ffißstaltung  des  11.  Brustwirbels ;  vor  5  Mon. 
Sturz  vom  Gerüst  auf  die  Füße,  Anheilen  des  abgebrochenen  hinteren  Fragments,  aber 
mit  Compressio  meduUae,  Myelomalacie ;  Cystitis  und  Nierenabscesse.  STjähr.  Maurer. 
7io  ii'it.  Gr.     Samml.   Breslau. 

Fig.  656.  Konsolidierte  Fraktur  des  7.  Halswirbels  (c)  mit  Absprengung  eines  vorderen  KeUs 
(a)  und  Luxation  der  Wkbelsäule.  Kompressionsmyelitis  des  ganzen  Quersclmitts.  Frag- 
mentchen  bei  b.  Fall  von  emem  Bienvagen  vor  4I4  Monat,  lljähi'.  Mann.  Y^  nat.  Gr. 
Samml.  Breslau. 


auch  vorübergehende  oder  schwere  dauernde  Schädigungen  der  Zellen  herbeiführen  (Lit. 
bei  Arndt).  Anderes  über  traumatische  Rückenmarksaffektionen  (Ilämatomj'elie,  Myelor- 
rhexis)  bei  intakter  "Wirbelsäide  s.  bei  Oppenheim  (vgl.  auch  Winkler  u.  Jochmaim).  Die  foren- 
sische Seite  s.  bei  Beetz. 

Vortrefflicher   iTljerblick  der  WirMsäidentraiimen  und  ihrer  Folgen  bei  de  Quervain. 

An  der  verletzten  Stelle  findet  ein  Zerfall  der  Nervenelemente,  eventuell  auch 
der  Glia  und  des  Bindegewebes  statt.  Es  entsteht  eine  einfache  loeiße  oder,  wenn 
Blutungen  damit  verbunden  sind,  eine  rote  Erweichmg.    Die  Stellen  werden 
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nachher  breiig,  fast  flüssig  und  maschig.  Die  Maschen  sind  restierende  Septen. 
Die  Umgebung  ist  oft  gelb  erweicht,  von  Rund-  und  Körnchenzellen  durchsetzt. 
Durch  Störungen  der  Blut-  und  Lymphcirculation  kann  es  auch  entfernt  von 
der  verletzten  Stelle  zu  weißer  und  roter  Erweichung  kommen.  In  dem  maschi- 
gen Gewebe  erhalten  sich  noch  lange  Zeit  Fettkörnchen-  und  in  den  ursprünglich 
roten  Erweichungen  Pigmentkörnchenzellen,  wodm'ch  die  Stellen,  die  mehr  und 
mehr  platt  werden  (s.  Fig.  638  S.  1182),  zuweilen  gelb  oder  braun  gefärbt  er- 
scheinen. Es  kann  sich  auch  schließlich  Sklerose  oder  aber  eine  Bindegewebs- 
bildung einstellen,  letztere  besonders  an  Stellen,  die  infiziert  oder  intensiv 
zerstört,  zercjuetscht  wurden  (so  öfter  bei  Total-Luxations-Frakturen). 

ll'o  Entzündung  hinzutritt,  kennzeichnet  sich 
das  miki-oskopisch  durch  die  S.  1199  erwähnten 
Veränderungen,  auch  kann  in  der  weiteren  Umge- 
bung eine  starke  Durchträukung  durch  Ödem  oder 
Exsudat  stattfinden.  Mitunter  entwickelt  sich  ein 
Absceß,  dem  Meningitis  folgen  kann. 

Zu  erinnern  ist  an  die  Bemerkungen  auf  S.  1198  über 
den  yiijelitishegrifj. 

Meist  ist  der  ganze  Querschnitt  betroffen,  und  es  ent- 
steht das  Bild  wie  bei  der  akuten  transversalen  Myelitis  (vgl. 
S.  1200).  Es  findet  eine  Unterbrechung  aller  Leitungsbahnen 
im  Rückenmark  statt,  und  auch  die  spinalen  Centren,  d.  h. 
Ganglienzellen,  gehen  zugrunde,  und  die  periplieren  motori- 
schen Nerven  degenerieren.  In  der  Regel  tritt  der  klale  Aus- 
gang ein.  (Fast  stets  findet  man  infolge  der  Blasenlähmung 
infektiöse  Cystitis  und  Pyelonephritis,  und  oft  dabei  Kon- 
krementbUdung  im  Nierenbecken  —  vgl.  Kurt  Müller,  See- 
fisch, Lit.) 

2.  Chronische  ti-aumatische  3Iyelitis  entsteht 
durch  langsame  Kompi^ession  {Kompressionsmyelüis). 
Das  Rückemnark  wird  an  der  komprimierten  Stelle 
zur  Degeneration  (Kompressionsdegeneration)  ge- 
bracht. Klinisch  äußert  sie  sich  durch  Lähmung 
(Drucklähmung).  Das  kann  durch  die  verschieden- 
sten raumbeengenden  Momente  im  Wirbelkanal  ge- 
schehen, und  zwar: 

a)  Caries  tuljerculosa  der  Wirielsäule;  es  sind  hier  nicht 
die  Fälle  gemeint,  wo  ein  plötzlicher,  mit  starker  Dislokation 
verbimdener  Zusammenbruch  der  Wirbelsäule  und  dann  eme 
Kompression  durch  die  dislocierten  Wirbel  stattfinden,  son- 
dern es  entsteht  allmählich  eme  Kompression,  welche  am 
häufigsten  von  einer  extraduralen  Eiteransammhmg  ausgeht, 
welche  die  Dura  mehr  und  mehr  gegen  das  Rückenmark 
drückt,   wobei    dazu    noch    die  Wirbelsäule  an  einer  Stelle 

langsam  kyphotiscli  einknicken  kann.  Selten  kommt  hierdurch  eine  Aljplattung  und 
spindelige  V'erdünnung  des  Rückenmarks  zustande.  (Nicht  tuberkulöse  Kyphoskoliose  be- 
dingt fast  nie  Kompression.)  —  b)  Häufig  durch  sekundäre  Geschwülste  der  Dura,  vor  allem 
sekundäre  Carcinose,  die  sich  an  krebsige  Infiltration  der  Wirbelkörper  anschließt;  hier  sieht 


Fig.  657. 
Spontane  Konipressionslrak- 
tiir  des  carcinomatösen  II. 
Dorsalwirljelkörpers  (a)  mit 
folgender  Kyphose  und  Quer- 
schnittläsion. Die  totale  Quer- 
schmttlähmung  entwickelte 
sich  innerhalb  von  8  Wochen. 
Osteoplastischer  Ivielislmo- 
ten  im  luxierten  I.  Brust- 
•\\-irbel  (b).  ööjähr.  Frau,  vor 
5  JahrenAmputatio  mammae 
sin.  wegen  Scirrlius  (lokal 
geheilt.)     7i„  nat.  Gr. 
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man  zuweilen  einen  dicken  Geschwulstmantel,  der  das  Rückenmark  und  besonders  auch  die 
Rückenmarkswurzeln  ummauert  und  einengt.  —  c)  Es  kann  auch  ein  allmählicher  Zusammen- 
bruch Jcrelsiger  oder  von  einer  anderen  Geschwulst  durchsetzter  Wirhelkörper  mit  Dislokation 
erfolgen,  so  daß  eine  Kompressionsmyelitis  entsteht  (Fig.  657).  —  d)  Seltener  wird  die  Kom- 
pression bedingt  durch  primäre  Tumoren  der  Dura  (s.  Fig.  638  S.  1182)  oder  der  zarten  Häute 
des  Rückenmarks.  —  e)  Durch  Blutextravasate  um  das  Rückenmark  oder  im  Centralkanal. 
—  f)  Durch  Pachymeningüis,  besonders  die  sjfphilitica,  sowie  —  g)  durch  Parasiten,  vor  allem 
Echinokokken. 

In  den  einzelnen  Fällen  ist  das  Rückenmark  sehr  verschieden  empfindlich.  Zuweilen  bilden 
sich  erst  sehr  spät,  oft  plötzlich  die  Erscheinungen  der  Myelitis  aus,  manchmal  treten  sie 
bereits  bei  geringer  Entwicklung  der  raumbeengenden  Momente  auf.  Kommt  es  hierbei  zur 
Erweichung  (Malacie)  des  Rückenmarks,  so  geschieht  das  a)  einmal  durch  direkten  Druck  auf 
die  nervösen  Teile,  und  das  Rückenmark  erscheint  dann  platt  und  verschoben,  meist  weich, 
seltener  sklerotisch.  Oft  wird  die  Entartung  auch  ß)  durch  Kompression,  Verlegung  von  Blut- 
iind  Lymphhahnen  herbeigeführt,  wodurch  Ischämie  oder  Ödem  entsteht,  an  welche  sich  Ver- 
quellung, Erweichung  und  Zerfall  des  ganzen  Querschnitts,  eine  .transversale  Myelitis',  an- 
schließen kann.  Es  folgen  dann  sekundäre  Strangdegenerationen  (s.  S.  1195).  —  Zuerst  de- 
generieren die  weißen  Stränge,  wälrrend  sich  die  Ganglienzellen  länger  erhalten.  Je  nach  dem 
Grade  der  Kompression  kommt  es  mit  der  Zeit  zu  Sklerose  oder  zu  Bindegewebsbildung  im 
Gebiet  der  Kompression.  —  Nach  Schmaus  handelt  es  sich  in  den  Fällen  von  ,Kompressions- 
myelitis',  die  hei  tulerkulöser  Wirhetcaries  entstehen,  meist  um  den  Effekt  sowohl  eines  Stau- 
ungsödems als  auch  eines  entzündlichen  Ödems,  welches  quellend  auf  die  nervösen  Teile  ein- 
wirkt, später  unter  Auftreten  starker  Exsudations-  und  Emigrationserscheinungen  zu  Zerfall 
der  ner\'ösen  Elemente  (Erweichung)  führt  und  als  Folge  der  die  Caries  begleitenden  Pachy- 
menmgitis  anzusehen  ist.  Dem  entspricht  ancli  die  Tatsache,  daß  das  Rückenmark  an  der 
Stelle,  wo  man  eine  Verengerung  des  Wirbelkanals  wahrnimmt,  und  in  welche  man  in  vivo 
den  Sitz  einer  Kompression  verlegte,  mitunter  gar  niclit  eingedrückt  und  reduziert,  sondern 
im  Gegenteil  geschwollen  ist. 

Anhangsweise  sei  hier  die  sog.  Taucliorlähniujig  oder  CaissoiikiaiLklieit  erwähnt.  Man 
hat  bei  Arbeitern,  die  bei  Brückenbauten  in  den  Caissons  (Tauchapparaten)  beschäftigt  waren 
und  hier  unter  einem  Druck  von  3—4  Atmosphären  arbeiteten,  bei  dem  plötzlichen  Übergang 
in  die  gewöhnliche  Luft  öfter  schwere  Erscheimmgen  (Dekonipressionserkraiikungen)  beob- 
achtet, so  Lähmungen  cerehralen  und  besonders  spinalen  Ursprungs,  die  sich  in  wenigen  Mmuten 
zur  Paraplegie  steigern  können.  Der  Tod  kann  auch  apoplektisch,  sofort  erfolgen  oder  nach 
Stunden  oder  Tagen  (1—20)  unter  Störungen  der  Hers-  und  Lungentätigkeit.  Nach  Experi- 
mentaluntersuchungen  von  Heller,  Mager  und  v.  Schrötter  (Lit.)  enthält  das  Blut  bei  plötz- 
lichem Übergang  aus  der  hoch  gespannten  Luft  in  die  gewöhnliche  Atmosphäre  freies  Gas, 
und  zwar  fast  ausschließlieh  N,  der  unter  dem  hohen  Druck  von  den  Geweben  absorbiert  wurde 
(w.  Lei/den)  und  unter  dem  gewöhnlichen  Atmosphärendnick  in  das  Kapillarblut  zurück- 
diffundiert (Zuntz),  und  diese  Gasblasen  sollen  zu  Gasemholie  führen  {Hoche).  Dabei  können 
die  kleinen  Rückenmarksgefäße  (bes.  in  den  Seiten-  oder  Hintersträngen  des  Hals-  und  unteren 
Brustmarkes)  sowie  auch  größere  cerebrale  Aste  verstopft  werden.  Ischämische  Erweichungs- 
herde und  auch  Sprengung  von  Gefäßen  mit  folgender  Zerreißung  von  Nervenfasern  (wenigstens 
m  Tierversuchen  nach  rascher  Dekompression  von  hohem,  10—18  Atmosphären,  Dnick) 
können  folgen  (y.  Leijden,  Nikiforoffj.  Ausgang  eventuell  mit  Sklerosierung,  Höhlenbildung, 
sekundären  Degenerationen.  Auch  die  cardialen  imd  pulmonalen  SjTiiptome  (Lungenblu- 
tungen) lassen  sich  auf  Gasembolie  zurückführen, 

9.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  des  Rückenmarks. 

1.  Tuberkulose,  a)  Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  eine  tuhei-kulöse  Meningitis  von  emer 
Myelitis  tuberculosa  gefolgt  werden  kann  (Meningomijelitis),  wobei  sich  längs  der  Gefäße 
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Granulationsgewebe  mit  Tuberkeln  in  das  Rückenmark  liineinsclüebt  und  die  zwiselieidiegende 
Substanz  zur  Degeneration  (Quelhing  und  Erweichung)  bringt.  —  b)  Größere  Tuberkel  (Kon- 
glomerat- oder  sog.  Solitärtuberkel),  oft  solitär  in  der  grauen  Substanz  beginnend,  sind  selten ; 
sie  sind  rund,  hart,  gelbgrün,  mitunter  koncentrisch  geschichtet  {OboUnsky),  eventuell  central 
erweicht,  aber  fast  nie  ausgehöhlt  und  oft  von  einer  Erweichungszone  umgeben.  Selbst  wenn 
sie  eine  bedeutende  (rröße  erreichen  (bis  Ilaselnußgröße),  können  sie  von  einer  dünnen  Lage 
von  Rückenmark  umgeben  und  dadurch  bei  äußerer  Betrachtung  zunächst  nicht  sichtbar 
sein;  doch  kann  das  ilark  auch  eine  spindelige  Anschwellung  zeigen.  Je  nach  dem  Sitz  (vor- 
zugsweise im  Lendenmark,  s.  auch  Mohr)  und  der  Größe  der  Tuberkel  verhalten  sich  die  Lei- 
iungsunierbrechnnrj  und  die  folgenden  sekiiudären  Degenerationen.  Noch  inmitten  des  Tuberkels 
können  sich  mitunter  nackte  Achsencylinder  erhalten  (L.  JMüUer).  Enlslehioifj:  Teils  kmiafogen 
bei  Lungen-  oder  lüiochen-  oder  Gelenktuberkulose,  teils  lymphogen,  so  bei  Wirbelcaries  oder 
spinaler  ileningealtuberkulose.  —  cj  Sehr  selten  sind  unabhängig  von  Jleningealtuberkulose 
auftretende,  zahlreiche  disseminierte  Tuberkel  in  der  Substanz,  welche  myelitische  Degenera- 
tionsherde von  verschiedener  Ausdehnung  üi  ihrer  Nachbarschaft  veranlassen  und  auch  sekun- 
däre Strangdegenerationen  herbeiführen  [Raymond's  Tuberculose  nodulaire);   vgl.  v.  Rencz. 

2.  .Syphilis.  Gummen  an  beliebigen  Stellen  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  sind  selten, 
aber  oft  multipel  und  meist  mit  solchen  der  Meningen  verbunden.  Gewisse  Systemerkrankangen, 
so  Tabes,  sollen  im  Zusammenhang  mit  Syphilis  stehen.  Ziemlich  selten  kommen  schwere 
sj'philitische  Gefäßveränderungen  von  ganz  lokaler  Begrenzung  vor,  welche  zu  Erweichung 
und  z.  B.  zu  plötzlicher  Paraplegie  führen  können.  —  In  anderen  Fällen  entsteht  eme  Para- 
plegie  bei  Syphilitischen  infolge  von  Meningitis  chronica  gummosa  in  der  Cervicalregion,  deren 
AVucherirngsprodukt  das  Rückenmark  dicht  umgibt.  —  Lit.  über  Rückenmarkssyphilis  bei 
Nageotte  und  Biche. 

3.  Lepra.  In  einzelnen  Fällen  sind  Degenerationen  an  Nervenfasern  und  Ganglienzellen 
{Tschirjeic),  Entzündungsherde  sowie  Blutungen,  ferner  auch  Leprabacillen  in  der  Stützsubstanz 
des  Rückenmarks  (Chassiotis),  sowie  in  den  Ganglienzellen  der  Spinalganglien  (Sudakeivitsch) 
nachgewiesen  worden.     (Über  Degeneration  der  Hinterstränge  vgl.  Lie.)    Lit.  bei  Stahlberg. 

10.  Primäre  Geschwülste  des  Rückenmarks. 

Gliome,  Glionnjxoiite,  sog.  Gliosarcome,  Spindehellensarcome,  Myxosarcome, 
Hämangmne  (sehr  selten)  u.  a.  kommen  vor.  Epitheliale  Tumoren  sind  ganz 
selten  (Lit.  bei  Bruns,  Schlesinger,  Borst).  AUe  außer  den  Gliomen  sind  sehr 
selten.  Gliome  gehen  in  der  Kegel  von  der  grauen  Substanz  (im  Halsmark)  aus 
und  bilden  langgestreckte,  central  gelegene  Massen  ohne  scharfe  Abgrenzung; 
sie  lassen  die  Häute  meist  frei.  Zerfällt  das  centrale  Gliom,  besonders  in  den  inneren 
Partien,  und  wird  es  oft  geradezu  röhrenförmig  von  Höhlen  durchsetzt,  so 
rechnet  man  das  zur  Syiingomyelie  (s.  S.  1192).  Die  Entstehung  der  Gliome 
reicht  in  vielen  Fällen  wohl  in  die  Entwicklungsperiode  zurück  (s.  S.  1168); 
ihr  Wachstum  ist  sehr  langsam.  Auch  Traumen  sollen  den  Anstoß  zur  Ge- 
schwulstentwicklung geben  können. 

Sog.  ,wahre  Neurome''  des  Rückenmarks,  wie  sie  von  einigen  beschrieben  wurden,  sind 
als  Kunstprodukte  erkannt  worden  (van  Gieson,  Hanau),  und  zwar  als  normale  weiße  Substanz, 
die  aus  Rissen  der  Pia,  die  unabsichtlich  bei  Herausnahme  des  Rückenmarks  entstanden, 
hervorgequollen  ist.  Desgleichen  gehören,  wie  Schultze  an  einem  gefrorenen  und  wieder  auf- 
getauten Rückenmark  nachweisen  konnte,  die  zahllosen  gliösen  , Tumoren'  von  Freudweiler 
zu  den  Kunstprodukten.  —  Auch  ,Heterotopien  grauer  Substanz'  (vgl.  S.  1132  dort  Lit.)  können 
Artefacte  sein.   (Bei  den  wahren  Heterotopien  fehlt  jede  grobe  Mißstaltung  des  Rückenmarks.) 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.    II.  'V 
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Der  Kliniker  versteht  unter  Rückenmarksiumor  nicht  nur  eelite  Geschwülste,  sondern 
auch  andere  Bildungen,  die  denselben  lokalen  Effekt  auf  das  Rückenmark  ausüben,  so  Tuberkel, 
Gummata,  Parasiten  des  Rückenmarks  selbst  oder  auch  seiner  Häute. 

Echte  metastatische  Geschwülste,  Sarcome  imd  Carcinome,  sind  ganz  selten  (Fall  von 
Taniguchi,  rntramedullärer  Carcinomknoten  nach  Broncliialcarcinom;  anderes  bei  Gallavardin 
und  Varay).  Eher  treten  bei  Tumoren  der  Häute  einzelne  Knoten  in  der  Substanz  des  Rücken- 
marks auf.  —  Natüilich  kann  auch  ein  metastatischer  Krebs  der  Wii'belsäule  auf  das  Rücken- 
mark übergreifen. 

11.  Parasiten. 

In  seltenen  Fällen  wurden  Cysticerken  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  gefunden. 
Ec]ii)wcocciis  kommt  nur  außerhalb  des  Rückenmarks  vor;  selten  tritt  er  jjrimär  in  den  Häuten 
auf;  meist  dringt  er  von  der  Wii-belsäule  im  Gebiet  der  oberen  Brust-  oder  auch  von  dem 
der  Lenden-  und  Sakralwirbel  aus  in  den  Wirljelkanal  und  liegt  meist  extradural.  In  die  Wirbel- 
säule gelangt  er  vom  subpleuralen  oder  vom  Beckenzellengewebe  aus.  Er  kann  unter  totaler 
Rückenmarks-Kompression  zum  Tode  führen  (Lit.  bei  Borchardt  und  Rothmann). 


E.  Periphere  Nerven. 


Anatomische  Vorbemerkungen.  Das  periphere  Xervensj-stem  besteht  aus  peripheren 
Nerven,  Ganglien  und  Nervenendigungen. 

Die  peripheren  Nerven  setzen  sich  aus  marklialtigen  Nervenlasern  zusanmaen.  (Mark- 
lose Fasern  bilden  die  Hauptfasermasse  des  s}'Tnpatlüschen  Nervensystems).  Die  markhal- 
iige Nervenfaser  setzt  sich  zusammen  aus:  1.  dem  Aehsencylinder,  1 — 10  (j.  dick;  er  ist  fein  längs- 
gestreift, entsprechend  der  Zusammensetzung  aus  Fibrillen,  Neurofibrillen,  welche  durch 
Neuroplasma  verbunden  sind  und  deren  Menge  je  nach  der  Dicke  der  Nervenfaser  zwischen 
10 — 50  schwanken  dürfte  (vgl.  Sohotia,  Atlas).  2.  der  Markscheide,  die  aus  Myelin  besteht 
und  dem  Aehsencylinder  fest  anliegt.  Sie  ist  in  Abständen  unterbrochen  (Ranviersche  Schnür- 
ringe); die  zwischen  zwei  Schnüriingen  liegende  Strecke  nennt  man  ein  Segment.  3.  DieSchwami- 
sche  Scheide  oder  das  Neurilemm,  ein  feines  Häutchen,  in  welchem  üi  Abständen  Kerne  mit 
etwas  Protoplasma  umgeben  liegen,  die  man  auch  Zellen  der  Schwannschen  Scheide,  Schwann- 
sche  Zellen  nennt.  Das  Neurilemm  ist  keüi  bindegewebiges,  sondern  ein  ektodennales  Produkt 
und  geht  aus  besonderen  Zellen,  Scheidenzellen  oder  Lemnoblasten  genannten  Gliazellen  hervor. 

Eine  bindegewebige  Hülle,  die  Henlesche  oder  Eudoneuralseheide.  umgibt  die  einzelnen 
NeiTenfasern.  Zu  zylindrischen  Strängen  vereinte  Gruppen  markhaltiger  Nervenfasern  (Ner- 
venbündel) werden  von  einer  aus  conzentrischen  Lamellen  aufgebauten  Bindegewebsscheide 
(Periueurluni)  umgeben.  Ztmschen  den  einen  größeren  Nerven  zusammensetzenden  Nervenbündeln 
liegt  lockeres,  fetthaltiges  Bindegewebe,  das  auch  als  Epineurium  den  ganzen  Nerv  außen  um- 
hüllt. 

1.  Nervendegenerationen  und  Nervenentzündungen. 

Vollzieht  sich  der  Schwtmd  eines  Nerven  ohne  entzündliche  Vorgänge, 
wird  z.  B.  die  Nervenfaser  (Nervenfortsatz)  von  ihrer  zugehörigen  Ganglien- 
zelle getrennt,  und  fällt  sie  dann  der  Entartung  anheim,  so  spricht  man  von 
einfacher  Degeneration  oder  Atrophie;  dieser  Vorgang  betrifft  wesentlich  das 
Parenchym  des  Nerven,  d.  h.  die  Markscheide  und  den  Aehsencylinder.  — 
Etabliert  sich  ein  mit  Exsudation,  zelliger  Infiltration  und  Gewebswucherung 
einhergehender  Prozeß  im  Perineurium  oder  im  interstitiellen  Gewebe,  und 
wird  dadiu-ch  ein  Untergang  des  Nervenparenchjins  herbeigeführt,  oder  kom- 
plizieren sich  degenerative  Vorgänge  am  Parenchym  mit  entzündlichen  Ver- 
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änderungen  im  Bindegewebe,  so  spricht  man  von  Neuritis  nnd  unterscheidet 
Perineuritis,  interstitielle  und  parenchpnatöse  Neuritis,  obwohl  diese  Trennung 
sich  nicht  immer  streng  diu-chführen  läßt. 

Während  die  Perineuritis  und  interstitieUe  Neuritis  in  den  akuten  Formen 
dm-ch  H)'perämie,  Exsudatbildung,  Emigration  von  Lcukocyten  und  später 
durch  entzündliche  Bindegewebs])roduktiou  sich  als  echte  Entziindungsprozesse 
charakterisieren,  decken  sich  die  Veränderungen  bei  der  parenchjmatösen 
Neuritis  so  sehr  mit  denen  der  einfachen  Degeneration,  daß  eine  strenge  Ab- 
grenzung beider  gegeneinander  oft  nicht  möglich  ist;  manche  Autoren  rechneu 
die  einfachen  Degenerationen  zur  Neuritis  und  bezeichnen  sie  als  jjarenchjmatöse 
Netiritis  üii  Gegensatz  zur  eigentlichen  (interstitiellen)  Neuritis. 

Man  unterscheidet  auch  primäre  und  sekiiiuläre  Degeneration  der  Nervenfasern;  unter 
ersterer  versteht  man  im  Gegensatz  zur  sekundären  D.  eine  durch  solche  Prozesse  bedingte, 
welche  nicht  durch  Zerstörung  des  trophischen  (.'entrum.s  oder  durcli  Trennung  des  Zusammen- 
hangs mit  demselben  entstehen,  sondern  durch  direkte  Einwirkung  aui  die  Fasern  hervor- 
gerufen werden. 

a)  Einfache  Nervendegeneration  oder  Atrophie  sehen  wir,  ivenn  ein 
Nerv  durchtrennt  wird.  Der  ganze  periphere  Abschnitt  des  Nerven  (auch  seine 
Endapparate  in  den  Muskeln  und  diese  selbst)  verfällt  nach  Trennung  des  Zu- 
sammenhangs von  Nervenfasern  und  zugehörigen  Nervenzellen  der  (sekundären) 
,Degeneration',  wie  es  das  WaUersche  Gesetz  statuierte,  wälu-end  die  Fasern  des 
centralen  Stumpfes  zwar  auch  nicht  unversehrt  bleiben,  aber  doch  weit  gering- 
fügigere Veränderungen  zeigen,  welche  lange  Zeit  sogar  ganz  übersehen  ^\'urden. 

rvach  Untersuclmngen  der  letzten  10  Jalire  ist  es  siclier,  daß  Ijei  der  ll'öWecsclien  ,Dege- 
neraiion'  von  einem  eigentlichen  Untergang  des  peripheren  Teils  nicht  die  Rede  ist;  es  findet 
nur  ein  progressives  Verschwinden  der  differenzierten  Substanzen,  d.  i.  der  Fibrillen  der  Nerven- 
fasern statt,  die  dann  als  protoplasmatische  Elemente  (Bänder,  schwer  färbbare  Zellen)  er- 
scheinen {Regression  ceJltdaire,  s.  Diirante,  Lit.),  in  diesem  Zustand  lange  verharren  oder  ver- 
schiedene Umwandlungen  durchmachen,  und  denen  wir  bei  der  Regeneration  wieder  begegnen. 
jB.  Neumann  hält  die  Wallersche  Degeneration  für  eure  Entdifjerenzierung  der  Nervenfasern 
{Achsencylinder  und  Myelin)  zu  einem  embryonalen  Neuroplasma,  welche  die  Folge  der  auf- 
gehobenen Verbindung  mit  den  centralen  Ganglienzellen  sei,  die  einen  regulierenden  Einfluß 
auf  die  gesamte  mit  ihnen  verbundene  Keuroblastenkette  ausüben.  Auch  Dürek  hält  die 
vollendete  TT'a?te-sche  Degeneration  für  eine  Umwandlung  der  Nervenfasern  in  kernhaltige 
Neuroplasmacylinder. 

Gröbere  Veränderungen  am  centralen  Stumpf  zeigen  sich  nur  als  Degeneration  eines 
kleinen,  nicht  höher  wie  über  einige  Ranviersche  Schnürringe  hinaufreichenden  Abschnittes 
im  Stumpf;  die  feineren  Veränderungen,  die  sich  im  centralen  Nervenabschiritt  alsbald  bis 
zum  Kern  herauf  entwickeln,  aber  ilirer  Bedeutung  nach  hier  ganz  in  den  Hintergrund  treten, 
wurden  bei  der  retrograden  Degeneration  S.  1136  erwähnt. 

Nach  Durchschneidung  eines  Nerven  erfolgt  die  Degeneration  centrifugal 
auf  der  ganzen  Strecke  und  in  allen  Fasern,  wobei  die  sensiblen  Fasern  schneller 
degenerieren  als  die  motorischen  (Möncl-eberg  und  Beihe).  Bei  Quetschung  da- 
gegen degenerieren  die  Fasern  nach  und  nach. 

Histologisch  konstatiert  man  bald  nach  der  Durchtrennung  Trübung  des  Myelins  der 
Markscheide,  und  schon  nach  2 — 4  Tagen  tritt  Zerfall  desselben  in  Klumpen,  Tropfen,  Kügelchen 
ein.  Dabei  findet  eine  chemische  Dekomposition  des  Myelins  statt;  die  dabei  auftretende 
Stearinsäure  färbt  sieh  bei  der  Marchi-Metliode  (s.  S.  1138)  schwarz.     Unter  Auftreten  von 
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FettkörnchemelleH  werden  die  Zerfallsprodukte  in  Wochen  bis  Monaten  resorbiert.  Mit  dem 
Zerfall  des  Nervenmarks  hält  ein  unter  Aufquellung,  Vakuolenbildung,  Zerbröckelung  vor  sich 
gehender  Zerfall  der  Achsenajlinder  Schritt;  ja,  nach  Mönckeherg  und  Bethe  verändern  sich 
letztere  zuerst  von  allen  Teilen.  Die  Kerne  der  Schwannachen  Scheide  wuchern  lebhaft.  Zu 
Phagocj'ten  gewordene  gewucheiie  Schwannsche  Zellen  sind  es  auch,  welche  als  Fettkörncheii- 
zeUen  das  Zerfallsmaterial  aufnehmen.  So  lange  dieses  noch  nicht  völlig  fortgeschafft  resp. 
assimiliert  ist,  enthalten  die  Schwannschen  Scheiden  noch  Trümmer  desselben.  —  Nach  völliger 
Resorption  der  zerfallenen  nervösen  Bestandteile  erhalten  sich  vom  Nerven  die  Schwannsche 
Scheide,  deren  Kerne  wuchern,  und  die  bindegewebige  Nervenscheide;  wuchert  letztere,  so 
kann  eine  fibröse  Induration  des  Nerven  resultieren.  Bleibt  diese  Wucherung  aus,  so  erscheint 
der  Nerv  (jrau. 

Einfache  Degeneration  der  zugehörigen  peripheren  Nerven  (und  Muskeln)  sehen  wir 
ferner  beim  Untergang  der  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks 
und  der  niutorisclien  Wurzeln.  Entsprechend  dem  successiven  Untergang  der  motorischen 
Nervenzellen  findet  man  auf  demselben  Nervenquerschnitt  zuweilen  noch  gesunde  oder  nur 
wenig  entartete  Fasern  neben  total  degenerierten. — Auch  an  Untergang  der  im  Muskel  gelegenen 
Endapparate  kann  sich  (funktionelle)  Atrophie  der  betreffenden  Nerven  anschließen  (ebenso 
wie  z.  B.  der  Enucleatio  bulbi  graue  Degeneration  des  Opticus  folgt).  —  Auch  senile  Atrophie 
kommt  an  den  Nerven  vor.  Wo  die  Atrophie  sehr  langsam  vor  sich  geht,  kann  das  NeiTcn- 
mark  allmählich  schwmden,  während  der  Achsencylinder  sich  in  den  zusammenfallenden 
Markscheiden  lange  oder  eventuell  dauernd  hält.  Der  Nerv  wird  schmal,  gi'au,  glasig  (graue 
Degeneration).    Auch  Corpora  amylacea  (s.  S.  1141)  können  auftreten. 

b)  Neuritis  {eclUe  Enfziindungen  und  hämafogene  Degenerationen). 

Die  Bezeicliimng  Neuritis  wird  wenig  genau  sowohl  für  echte  eigentliche  Entzündungen 
der  Nerven  gebraucht,  als  auch  für  Degenerationen  peripherer  Nerven,  welche  durch  hämatogene 
toxische  Schädigungen  herbeigeführt  werden. 

Bei  der  akuten  richtigen  Neuritis  erscheint  der  Nerv  gerötet  und  geschwollen, 
oft  geradezu  spindelig  aufgetrieben.  Der  gefäßhaltige  bindegewebige  Teil  des 
Nerven,  das  Epi-,  Peri-  und  das  Endoneurium,  ist  Sitz  einer  exsudativen 
Entzündung;  Hyperämie,  Austritt  von  flüssigem  Exsudat  und  von  Leukocyten 
charakterisieren  dieselbe.  Auch  können  Hämorrhagien  und  stärkere  Eiter- 
ansammlungen auftreten.  Leichte  Entzündungen  können  ausschließlich  auf 
das  interstitielle  Gewebe  beschränkt  bleiben  und  dann  heilen.  Schwere  Ent- 
zündimgen  bewirken  Zerfall  des  Markes  und  oft  auch  des  Achsencylinders. 

Bei  Eiterung  und  gangränöser  Entzündung  kann  der  Nerv  total  untergehen;  es  kann 
schwielige  Umwandlung  folgen.  —  Eitrige  Entzündungen  von  Nerven,  die  sich  an  Erki-ankungen 
der  Nachbarschaft  anschließen,  z.  B.  bei  eijier  Phlegmone  im  Anschluß  an  eine  infektiöse 
Wunde,  oder  welche  im  Anschluß  an  Gelenkeiterung  entstehen  oder  z.  B.  bei  Felsenbeincaries 
auf  den  Facialis  übergreifen  können,  schreiten  gelegentlich  sprungweise  centripetal  fort  {Neuritis 
ascendens  s.  migrans,  Lit.  bei  Bolteu). 

Bei  akuter  und  chronischer  Neuritis  entwickelt  sich  unter  Schwund  der 
Nervenfasern  eine  mehr  oder  weniger  lebhafte  Bindegewebsbildung.  Ist  sie 
reichlich  (A'.  froUjera),  so  whd  der  Nerv  dicker  und  derb  und  meistens  grau;  er 
kann  aber  auch  zu  einem  pigmentierten  oder  grauweißen,  platten,  mit  der  Um- 
gebung verwachsenen  Bindegewebsstrang  reduziert  werden.  Mitunter  bilden 
sich  stellenweise  knotige,  fibröse  Anschwellungen  (A.  nodosa  disseminata).  — 
Je  nach  der  ^Ausbreitung  unterscheidet  der  Kliniker  eine  lokalisierte  und  eine 
vmUiple  Neuritis  (Polyneuritis). 
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Unter  den  Ursachen  hamatogener  Xervendegenerationen  und  Entzündungen 
sind  zu  nennen:  Intoxikationen  und  Infektionen,  Traumen,  ferner  Circnlations- 
und  Ernährungsstörungen.  Oft  kommen  nicht  näher  zu  ])räzisierende  Einflüsse 
in  Betracht,  worunter  auch  .Erkältung'  figuriert,  die  wenigstens  als  auslösendes 
Moment  wohl  in  Frage  kommen  mag. 

Von  Infcktioiiskraiiklieiten,  in  deren  Verlauf  oder  Gefolge  eine  multiple  oder  zuweilen 
eine  lokalisierte  Neiirilia  aultritt,  sind  zu  nennen:  Typhus  abdominalis  und  exanthematicus, 
genuine  Raehendiphtherie,  Scarlatina,  Variola,  Erysipel,  Influenza,  akuter  (ielenkrlieuma- 
tismus,  Pneumonie,  Malaria,  Tuberkulose,  Gonorrhoe  (Lesser),  Syphilis.  Bei  Pyämie  im  Puer- 
perium können  z.  B.  die  Armnerven  (Käst)  ergriffen  werden.  Die  diptütierisclie  Lahmunrj  ist 
die  liäufigste  Form  der  auf  infe1;liuser  Basis  entstellenden  Polyneuritis  (s.  S.  392).  Die  bei  den 
genannten  Erkrankungen  auftreteiule  Neuritis  ist  wesentlich  ein  Effekt  von  Toxinen,  in 
einem  Teil  der  Fälle  beruht  sie  vielleicht  auf  Lokalisation  der  Infektion.  —  Die  als  Beri-Bcri 
(Kakke)  in  Ostasien,  bes.  in  Java  und  Japan,  übrigens  auch  in  anderen  Gegenden  (so  in  Deutsch- 
Südwestafrika,  Dansauer)  vorkommende  Krankheit  ist  eine  endemische  Form  der  multiplen 
Neuritis,  bei  der  man  teils  eine  Infektion  (Baelz,  Scheuhe,  Daniels)  teils  eine  Intoxikation  durch 
gewisse  Fische  (Miura,  Grimm)  oder  durch  schlecht  aufbewahrten  Reis  (  Yanuii/iu-a)  als  Ur- 
sache vermutet;  ausführliche  Lit.  bei  Dürck.  (Nach  Glogner  wäre  die  B.B.  vielmehr  eine 
,Pol3'myositis'  mit  Segmentation.)  Vgl.  auch  Noctit,  Schaumann.  —  Scheinbar  spontan 
wie  eine  akute  Infektionskrankheit  auftretende  Falle  von  multipler  Neuritis  sind  noch  unbe- 
kannter, aber  wahrsclieinlich  infektiöser  Natur. 

Von  Intoxikationen  sind  zu  nennen:  chronische  Vergiftungen,  vor  allem  mit  Alkohol 
und  mit  Blei.  Auch  akute  Intoxikation  mit  Arsen,  mit  Kohlenoxyd,  Quecksilber  u.  a.  sowie 
auch  Ergotismus  kommen  in  Betracht.  Auch  bei  Diabetes  mellitus,  Carcinom,  chronischer 
Obstipation,  putrider  Bronchitis  kann  gelegentlich  Polyneuritis  auftreten,  die  man  auf  Auto- 
intoxikation  bezieht.  —  Die  Alkoliolneuriti.s  ist  die  häufigste  Polyneuritis,  fast  stets  von  akutem 
oder  subakutem  Verlauf;  oft  bewirkt  eine  Erkältung  oder  eine  fieberhafte  Erkrankung  den 
Ausbruch.  Die  Beine,  meist  zuerst  die  Nervi  peronei.  werden  in  der  Regel  symmetrisch  ge- 
lähmt (Spitzfußstellungj.  Blasenbeschwerden  fehlen.  Auch  das  centrale  Nervensystem  kann 
befallen  werden.  —  Die  Bleilähmung,  die  bei  chronischer  Intoxikation  mit  Blei  (Saturnisyniis) 
bei  Schriftsetzern,  Arbeitern  in  Bleifabriken,  Malern,  Lackierern  usw.  vorkommt  {Bleisaum 
vgl.  S.  355),  beschränkt  sich  fast  stets  auf  ein  bestimmtes  peripheres  Muskelgebiet,  und  zwar 
auf  die  Extensoren  der  Hand  und  der  Finger  und  ist  meist  doppelseitig.  Es  werden  vom  Radialis- 
gehiete  nur  Teile  betroffen ;  die  Supinatoren  und  der  Triceps  bleiben  in  typischen  Fällen  stets 
frei.  Auch  können  vom  N.  medianus  und  ulnaris  versorgte  kleine  Handmuskeln  mit  ergriffen 
werden.  Die  Hände  sind  gebeugt  und  fallen,  wenn  sie  passiv  gehoben  werden,  wieder  in  die 
gebeugte  Lage  zurück.  Es  erkranken  allein  oder  am  stärksten  diejenigen  Nerven,  deren  Muskeln 
der  stärksten  .^strengung  ausgesetzt  sind  (vgl.  TcH-i/,  Lit.)  Ausnahmsweise  (bes.  bei  Kindern) 
werden  die  unteren  Extremitäten  befallen  (Lähmung  des  N.  peroneus  imter  Verschonung  des 
M.  tib.  ant.).  Die  Muskehi  atrophieren.  Bleikolik  geht  oft  dem  Ausbruch  der  Lähmungen 
voraus;  an  den  Ganglienzellen  der  Darmwand  wurde  experimentell  Degeneration  nachge- 
wiesen [R.  JMaier).  Ein  Teil  der  Bleilähmimgen  ist  spinalen  Ursprungs,  die  Folge  einer  Polio- 
myelitis anterior  {Oppenlieim).  —  Arseniklältmung  entsteht  meist  bei  akuter  Intoxikation.  — 
Die  sog.  puerperale  Neuritis  {Moebiusj,  die  entweder  schon  in  der  letzten  Hälfte  iler  Schwanger- 
schaft (Schwangerschaftslähmungen,  s.  von  Hösslin)  oder  erst  im  Puerperium  nach  völlig 
normaler  Geburt  einsetzt  und  in  ihren  leichten  Fonnen  vorwiegend  eine  lokalisierte  ist  und 
mit  Vorliebe  im  Medianus-  und  L'lnarisgebiet  auftritt  (Armtypus),  beruht  vielleicht  auf  einer 
Autointoxikation  (Eulenhimj).  Es  kommt  auch  ein  .Beintypus'  sowie  ferner  eine  schwere 
allgemeine  puerperale  Neuritis  vor. 
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Sehr  mamiigfaltig  ist  die  Entstellung  der  traumatischen  Neuritis.  Vennindimgm,  Zerrung 
und  Quetschung  bei  iorcierten  Muskelbewegungen,  Druck  oder  Durchwachsung  von  Geschwülsten 
usw.,  Läsionen  durch  dislocierte  GelenMeile,  durch  Fragmente  von  Knochen,  Bruch  eines  Callus 
kommen  u.  a.  in  Betracht.  Von  den  Extremitätennerven  ist  der  Radialis  am  häufigsten  er- 
griffen. 

Unter  den  Ciroulatioiis-  und  Eniäliruns;sstöiiiii!reii,  welche  multiple  Xeuiitis  hervorzu- 
rufen vermögen,  sind  schwere  Formen  der  Anämie,  femer  das  Senium  hervorzuheben;  bei 
letzterem  ist  vielleicht  Arteriosklerose  der  wesentliche  Faktor. 

2.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  und  Syphilis  der  Nerven.  Man  sieht  sie  hauptsächlich  im  Gebiet  der  Him- 
und  Rückenmarksnerven;  die  Veränderungen  schließen  sich  an  dort  bestehende  tuberkulöse 
und  syphilitische  Prozesse  an,  die  auf  die  Nerven  übergreifen  und  dieselljen  zur  Atrophie  bringen 
(vgl.  bei  Gehirn  und  Rückenmark  S.  1162  u.  1214). 

Lepra  lokalisiert  sich  häufig  in  den  Nerven,  und  zwar  bei  der  Lepra  nervorum  s.  anaesthetica 
genannten  Form  (vgl.  Lepra  bei  Haut).  Die  in  das  Nervenbindegewebe  eindringenden  Lepra- 
haciUen.  provozieren  eine  Granulationswuchening,  die  zur  Degeneration  der  nervösen  Teile 
imd  später  zu  spindeliger  fibröser  Verdickung  der  Nerven  führt. 

3.  Regeneration. 

Wird  ein  Xerv  diuflitrennt,  s((  degeneriert  das  ganze  peripher  von  der 
Diirehtrennung  gelegene  Stück  bis  in  die  Endverzweigungen.  Am  centralen 
Stumpf  setzt  sich  die  Degeneration  bis  zum  nächsten  Ranvierschen  Schnürring 
fort,  eventuell  einige  Segmente  höher.  Werden  nun  die  Enden  eines  j^erven 
wieder  vereinigt  (Nervennaht),  so  bildet  sich  zunächst  zwischen  den  Enden  ein 
den  groben  Zusammenhang  herstellendes,  von  den  bindegewebigen  Teilen  des 
Nerven  produziertes  Granulationsgewebc,  das  nachher  zu  Karbengewebe  whd. 
Später  kann  sich  wieder  eine  nervöse  Verbindung  herstellen.  Üljer  die  hierbei 
in  Betracht  kommenden  Vorgänge  sind  die  Ansichten  geteilt,  und  einen  defini- 
tiven Abschluß  hat  die  Kegenerationsfrage  noch  nicht  erreicht.  Wir  begegnen 
2  Haupttheorien:  1.  Die  Äiiswachsungstheorie  (Waller)  nimmt  an,  daß  die 
Degeneration  im  peripheren  Stück  eine  Folge  des  aufgehobenen  Zusammen- 
hangs mit  seinen  Ganglienzellen  ist,  in  welchen  das  nutritive  Centruni  des 
zugehörigen  Nerven  liegt;  bei  der  Regeneration  wachsen  dann  von  dem  cen- 
tralen (proximalen)  erhalten  gebliel^enen  Faserstumpf  junge  Nervenfasern 
selbständig,  d.  h.  ohne  Beteiligung  peripherer  Zellelemente,  zur  Peripherie  hin. 
Also  Nervenregeneration  durch  Sprossung  des  centralen  Stumpfes. 

Nach  der  Auswachsungstheorie  schießen  von  dem  centralen  Stumpf  aus  junge  Nerven- 
fasern in  das  die  getrennten  Nervenenden  verkittende  Bindegewebe  ein  (ira//er),  durchdringen 
dann  dasselbe  und  wachsen  wie  Schößlinge  in  das  degenerierte  periphere  (distale)  Stück  der 
Nervenfaser  hmein;  indem  sie  im  Epineurium  und  Perineurium,  teils  auch  innerhalb  der 
alten  Neurilemmröhren  vordringen,  gelangen  sie  mit  der  Zeit  zu  den  Endapparaten  (Vanlair, 
Stroehe  u.  a.),  und  dann  ist  eine  kontinuierliche  Verbindung  zwischen  Ganglienzelle,  Nerven- 
faser und  Endapparat  hergestellt.  Die  in  den  Jluskeln  gelegenen  Endplatten  der  motorischen 
Nerven  regenerieren  sich  an  Ort  und  Stelle  (Geßler).  Es  findet  also  keine  Wiedervereinigimg 
von  Nervenfasern  statt,  etwa  durch  ein  Entgegenwaehsen  von  hüben  und  drüben,  sondern 
es  erfolgt  eine  Neubildung  der  Nervensubstanz  des  peripheren  (distalen)  abgetrennten  Teils 
vom  centralen  Stumpf  aus. 
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Das  degetieneHc  Sliick  wird  grwi.sscrmaßm  nur  ah  Lei/band  oder  Brüde  hcnuH;  wenn 
die  durclitiennten  Enden  weit  auseinander  stehen  oder  wenn  ein  Stück  exeidiert  wurde,  so 
kann  aueli  eine  Intcrposüion  von  indifferentem  Material  (Kautscliukfäden)  denselben  Zweck 
erfüUen  [Vanlair,  Gluck).  Das  excidierteStück  darf  aber  niclit  mehr  als  4  cm  lang  sein  {Wölfler}. 
Wird  ein  Stück  Nerv  in  einen  Defekt  eines  anderen  implantiert,  so  wird  dasselbe  auch  nur 
als  Bahn  für  die  vom  centralen  Ende  einwucliernden  jungen  Fasern  Ijenutzt  und  trägt  selbst 
nichts  zur  Xeubildimg  der  Fasern  bei  (//m5o-),  —  Nach  Perroncito  (schöne  Alibildungen)  können 
auch  kollaterale  Bahnen  zuweilen  funktionell  eintreten,  ohne  anatomische  Regeneration. 

Die  Bildung  der  neuen  Fasern  im  proximalen  Ende  erfolgt  so,  daß  eine  Strecke  weit 
oberhalb  der  Durchtrennungsstelle  die  Ächsencijlinder  anschwellen;  dann  spalten  sie  sich;  es 
gehen  Schößlinge  von  ihnen  aus,  die  noch  inneihalb  der  Schwannschen  Scheiden  ungleichmäßig 
dicke  Markhiillcn  erhalten  und  darum  varicös  aussehen.  Die  jungen  Fasern  bilden  ganze  Bündel, 
welche  dann  aas  den  Schwannachen  Sclieiden  heraustreten  imd  eine  Neurilewmscheide  erhalten. 

2.  Die  autogenetische  Theorie.  Nach  dieser  spielen  bei  der  Regeneration 
zwar  auch  centrale  Prozes.se  eine  Rolle,  aber  die  neuen  Fasern,  welche  die  Kon- 
tinuität wieder  herstellen,  entstehen  aus  den  Schwannschen  Zellen  des  cen- 
tralen sowie  auch  des  peripheren  Stumpfes.  Das  geschieht  nachdem  die  De- 
generationsvorgänge zum  größten  Teil  abgelaufen  sind.  Die  im  peripheren 
Stumpf  entstehenden  Fasern  treten  mit  denen  des  centralen  Stumpfs  in  Ver- 
bindung. 

Wegen  der  verschiedenen  Ansichten  über  die  Details  dieses  Vorgangs  müssen  wir  auf 
die  sorgfältige  Darstellung  bei  Durante  verweisen,  und  wir  führen  nur  die,  wie  uns  scheint, 
bestbegründete  an,  wonach  die  Regeneration  von  den  iS'f/(«'aHt?schen  Zellen  ausgehen  soll 
(v.  Büngncr,  Neumann,  Wieting  u.  a.).  Es  sind  das  die  S.  1216  erwähnten  Zellen,  welche  man, 
entgegen  früheren  Annahmen,  welche  sie  für  BindegewebszeUen,  also  für  mesoblastischer  Ab- 
kunft hielten  (Slroebe),  jetzt  als  von  den  Ganglienanlagen  stammende,  also  ektoblastogene 
Zellen  ansieht;  man  nennt  sie  Neurohlasten  oder  Neurocyten,  Nervenfaserzellen  *),  die  im- 
stande seien,  durch  Wucherung  und  Differenzierung  ihres  Protoplasmas  ^diskontinuierlich'' 
Achsencylinder  und  wohl  auch  Markscheiden  zu  produzieren;  die  Neuroblasten  verlängern 
sich,  verschmelzen  miteinander  zu  kernreichen  Bändern  (Zellketten,  Zellbänder)  und  wo- 
fern sie  in  Verbindung  mit  den  Elementen  des  proximalen  Stumpfes  traten,  wodurch  eine 
funktionelle  Reizübertragung  ermöglicht  wird,  differenzieren  sich  in  den  Bändern  Neujo- 
fibriUen;  anderenfalls,  d.  h.  bei  Ausbleiben  der  Vereinigimg,  bleibt  auch  diese  weitere  Diffe- 
renzierung aus.  S.  B.  Cajal,  einer  der  Begründer  mid  konsecpienten  Anhänger  der  Neuronen- 
lehre,  Perroncito  u.  a.  konnten  sich  aber  von  der  autogenen  Regeneration  durchaus  nicht  über- 
zeugen **),  sahen  vielmehr,  daß  die  Neuriten  (Axonen)  des  centralen  Stumpfes  unabhängig 
von  allen  Zellketten  befähigt  sind,  neue  Fasern  hervorgehen  zu  lassen,  die  sich  verzweigen 
und  mit  großer  Schnelligkeit  vom  2.  Tag  nach  der  Verletzung  an  wachsen,  lange  ehe  noch 
etwas  von  den  ZeUbändem  v.  Biingners  zu  sehen  ist;  diese  neuen  Axonen  dringen  in  großen 
Scharen,  Hindernisse  vermeidend,  periphenvärts  vor  und  gelangen  teilweise  in  den  peripheren 
Stumpf,  in  welchen  sie  sich  einsenken ;  die  Fasern  des  peripheren  Stumpfs  entarten.  —  Die 
Regeneration  beginnt  hereits  nach  einigen  Tagen  und  zieht  sich  verschieden  lang  hin.  Auffallend, 
und  nicht  gerade  leicht  mit  der  Vanlair-Stroel)eiic\wn  Auffassung  zu  vereinbaren,   ist  dabei 


*)  Nach  A.  Kohn  entstehen  sowohl  Ganglienzellen  mit  ihren  Ilüllenzellen  (Randzellen) 
als  auch  Nervenfaserzellen  (Zellen  der  Schwannschen  Scheide)  aus  einer  gemeinsamen  Ur- 
form, den  Neurocyten  (Nervenfaserzellen)  des  emlnyonalen  Nerven;  dieselben  vermögen  auch 
Gliagewebezu  produzieren.  Über  die  selbständige  Entwicklung  von  Nervenfasern  aus  Neuro- 
blasten beim  peripheren  Nervensystem  s.  besonders  0.  Schnitze. 

**)  S.  dagegen  Bethe. 
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die  Tatsache,  daß  nach  der  Nervennaht  die  Funktion  sich  meist  um  so  langsamer  und  un- 
vollkommener herstellt,  je  näher  dem  Centrum  die  Verletzung  des  Nerven  stattgefunden  hat 
(vgl.  Oppenheim).     Bei  den  Nerven  über  dem  Handgelenk  dauert  es  oft  nur  3 — 6  Wochen. 

Xach  Abtieniiung  des  peripheren  Nervenendes,  wie  sie  bei  Amputationen 
stattfindet,  wuchert  das  Nervenbindegewebe  des  Stumpfes,  und  in  dieses  Granu- 
latinnsgewebe,  das  dann  zu  Narbengewebe  wird,  wachsen  die  Nervenschößlinge 
hinein.  Diese  nehmen,  da  sie  in  dem  Narbengewebe  keine  gerade  Richtung 
einschlagen  können,  einen  sehr  verwickelten,  durchflochtenen  Verlauf  und  sind 
oft  in  so  großer  Menge  vorhanden,  daß  eine  (in  der  Regel  mit  der  Narbe  des 
Amputationsstumpfes  und  mit  der  Haut  fest  verwachsene)  geschwulstartige, 
leulejiförmige  Anschwellung,  ein  sog.  Amputationsneurom.  entsteht. 

Anfangs  marklos,  erhalten  sie  mit  der  Zeit  (Monaten)  eine  zarte  Myelinscheide.  Benach- 
barte Amputationsneurome  können  miteinander  verschmelzen.  Audi  centralwärts  können 
noch  Neiuome  auftreten,  was  ein  perlschnm-artiges  Aussehen  bedingt. 

4.  Geschwülste. 

a.  Primäre  Gcscliwiilstc  an  den  Nerven, 
aa.  Falsche  Neurome.    Nicht  so  selten  kommt  eine  isoUerte  Geschwulst  an  einem  Neiv 
vor,  v<jm  Charakter  des  Fibroms  oder  Flbromyxoms.    Man  nennt  sie  auch  ,falsche  Neurome' 

oder  Fibrome,  Fibromy.xome  der  Nerven,  Neurofibrome,  Neuromyxome 
etc.  So  gibt  es  isolierte,  in  der  Regel  spindelige,  nur  ausnahmsweise 
schmerzlose  Fibrome  der  Nerven  an  größeren  Extremitätennerven- 
stämmen  (singuläres  oder  isoliertes  Stammneurom,  Courvoisier),  z.  B. 
an  den  Nervenstämmen  der  Achselhöhle  (Schmidl  und  Delblanco)  und 
besonders  oft  am  N.  medianus  (Fig.  658).  Diese  Tumoren  gehören 
wolil  nahe  zur  Nemofibromatose.  Sie  werden  in  seltenen  Fällen  über 
kindskopfgroß.  Auch  kommen  Lipome  ^'or,  zuweilen  multipel  und  ge- 
legentlich diffus  (Durante).  Rliabdoniyorac  erwähnt  Orlandi  (selten). 
Sarcome.  meist  Spindelzellen-  oder  Myxosarcome,  können  vom  Binde- 
gewelje  der  Nerven  ausgehen  oder  sich  als  zellreiche  maligne  Varietät 
des  Fibroms  entwickeln  (s.  S.  1223  u.  vgl.  auch  S.  1225). 

Isolierte  Tumoren  des  Opticus  vor  seinem  Eintritt  in  den  Bulbus 
führen  zu  spindeliger  Auftreibmig,  Abnahme  der  Sehkraft,  Schmerzen 
und  Exophthalmus,  betreffen  meist  jugendliche  Individuen,  werden  teils 
zur  Fihromaiose  gerechnet,  mit  der  sie  die  Neigung  zu  maligner  Umwand- 
lung teilen  (s.  Bijers),  während  andere    (s.  Harbitz)  sie  als  Oliome  auf- 
fassen, von  der  Glia  ableiten,  in  welche  die  Opticusfasern  eingebettet 
sind,  und  sie  von  den  gewöhnlichen  Fibromen  der  Nerven  ganz  trennen. 
Die  sog.  KleinhirnbrückenH'inkolfumorcn  {Henneierg-Koch),   von 
anderen  Acasticustuinoreii  genannt  (Harlmann,    Henschen  [Lit.]  u.  a.) 
werden  teils  als  Neurofibrogliome,  teils  als  Gliofibrome  bezeichnet  und 
auf    embryonale  Gewebsreste    im  Gebiet   der  dorsalen  Hininerven  zu- 
rückgeführt; sie  können  mit  dem  N.  acusticus  in  Verbindung  stehn  oder 
sind   ohne  Zusammenhang   mit    demselben.     Andere   waren  Fibrome, 
Fibrosarcome,  Sarcome.    Meist  erkranken  Individuen  im  besten  Lebensalter.     Das  klinische 
Bild  ist  cliarakteristiscli.    (S.  auch  Oppenheim,  Slernberg,  Josejson,  Leisehner,  Lit.)  Vgl.  S.  1171. 
I)b.  YValirc  Neurome. 

Gelegentlich  trifft  man  auch  soliiäre,  äußerst  schmerzhafte  kutane  oder  häufiger  svh- 
kata.nv'SmTome  {Tiiiemda  dolorosa)  besonders  an  den  Extremitäten;  es  gelingt  bei  diesen  an 


Fig.  658. 

Spindeliges  Fibrom 

des  Nervus  media- 
nus.       (Isoliertes 
Stammneurom.) 
Natürl.  Größe. 
Samml.  Breslau. 
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den  periplicren  Xervenästchen  cntsteheiuk'u  Xoiirumen  zuweilen  einen  großen  Keiclitnm  an 
markhaltigeii  Nervenfasern  mit  der  Weigertschen  Hämatoxyliniarbung  nachzuweisen;  myelin- 
lose  Ncurome  sind  dagegen  histologiscli  scliwer  zu  erkennen.    (Different.-Diagnose  s.  S.  1015.) 

Selir  selten  sind  echte  Neurome  in  Form  der  Gaiiglioiieuroiiie  (Neuroma  ganglionare) 
die  aus  meist  rtoidlichen  Ganglienzellen  und  vorwiegend  marlclosen  Nervenfasern  zusammen- 
gesetzt sind  und  sich  teils  von  cerebrospinakn  Nerven  (Cserny,  Benda,  Verocay  u.  a.)  zum  aller- 
größten Teil  aber  vom  Sympathiciis  zumeist  vom  linken  Grenzstrang  (Lit.  Wegelin,  Anatomie 
s.  bei  L.  R.  Müller),  ferner  vom  Mark  der  Nebenniere  (Lit.  im  Anhang),  zum  Teil  von  den 
großen  Bauchganglien  (Ganglion  coeliacum,  lienehe),  aber  auch  vom  Ganglion  cervicale  uteri 
(Benehe)  ausgelm,  ganz  selten  in  multipler  Weise  im  subkutanen  Gewebe  (Knaiiss,  Kredel- 
Beneke)  und  selbst  in  der  Kniegelenkkapsel  (Hagenhach)  entstehen.  Die  Tumoren  können  bis 
kindskopfgroß  werden.  Einer  der  von  Beneke  genau  beschriebenen  Fälle  stellte  ein  malignes 
Ganglioneurom  dar  mit  Metastasen  von  epithelähnlicher  Anordnung  in  den  Lymphdrüsen 
(s.  auch  Miller,  Lit.,  Jakobsthal.)  Über  ein  malignes  Gliom  des  sympathischen  Nervensystems 
berichtet  Schilder. 

Marchand  beschrieb  einen  reinzelligen  Tumor  des  Ganglion  Gasseri  mit  Infiltration  des 
Trigeminus  und  seiner  Äste,  den  er  von  einem  noch  indifferenten  Stadium  der  Ganglionanlage 
herleitet  rmd  Neurocytom  nennt  (Neurocyten  s.  S.  1221).  In  RiseVs  Fall  hatte  sich  auch  GUa 
entwickelt.    Andere  Tumoren  des  G.  Gasseri  (Gliom,  Sarcom,  Endotheliom)s.  bei  6'ia?n' (Lit.). 

Unter  den  Begriff  der  s(ig'.  Neurofibromatose  (v.  EecMinghmisenscher  Krank- 
heit) fallen  multiple  Fibrome  der  Ner- 
ven, molluskenartige  Hauttumoren, 
Pigmentierungen  der  Haut,  elephan- 
tiastische  Verdickungen,  welche  ein- 
zeln oder  vereint  vorkommen.  Zu 
dem  Ki-ankheitsbilde  gesellen  sich 
mitunter  auch  noch  andere  Mißbil- 
dungen, Anomalien  und  Geschwulst - 
bildungen,  so  Gliome  des  Central- 
nervensystems.  Die  verschiedenen 
Komponenten  der  Neurofibroma- 
tose präsentieren  sich: 

a)  als  multiple  Fibrome  der  Nerven. 
Neurolibromalose  im  engeren  Sinne.  Sic 
betrifft  nächst  den  Spinalnerven,  dereji  tief- 
liegende Stämme  (Ischiadicus  u.  s.  Äste, 
Vagi)  und  auch  speziell  Hautäste  ergriffen 
sein  können,  auch  Himnerven  und  den 
Sympathicus.  Es  bilden  sich  multiple, 
knotige,  spindelige,  rosenkranzartige  oder 
diffuse  regen  wurm-  oder  rankenartlge,  plexi- 
forme, von  geringem  Volumen  bis  zu  Faust- 
große schwankende  Anschwellungen  an 
vielen  Nerven,  zuweilen  fast  an  sämtlichen 
(s.  Fig.  659).  Die  Wucherung  etabliert  sich 
im  Bereich  des  Endo-  und  Perineurium, 
splittert  den  Nerven  auseinander  oder  mn- 
scheidet  ihn,  oder  der  Nerv  wird  mehr 
tangential  getroffen,   läuft  an  der  kolbigen 


Fig.  659. 
Neurotlliroinatose    der    Intercostaliierveii    von 

einem  Fall  von  universeller  Neurofibromatose 
mit  BeteUignng  der  ])eripheren,  cerebralen, 
spinalen  und  sympathischen  Nerven.  Ge- 
scliwulstbildung  (Gliom)  und  Erweichung  im 
Rückenmark.  15iähr.  Knabe.  U  nat.  Gr. 
Samml.  Basel. 
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Anscliwellung  fast  vorbei  (wie  in  Fig.  668)  oder  über  dieselbe  hinweg.  Nerveniasem  können 
sich  darin  erhalten.  Die  plexiformen  Tumoren  sind  meist  von  derber  Konsistenz.  Funktio- 
nelle Störungen  bes.  motorische  sind  relativ  selten,  eher  werden  sensible  beobachtet. 

Nicht  selten  bestehen  auch  anderweitige  AnomaUen  und  Mißbildungen.  Auch  können 
sich  Geschwulstbildungen  im  Rückenmark  (Gliome,  wie  auch  in  dem  in  Fig.  659  abgebildeten 
Fall)  und  Tumoren  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  damit  verbinden  (Lit.  bei  Kaulhach 
und  Verocaij).  Bilden  sich  auch  Geschwülste  besonders  an  den  fernsten  Hautnerven,  was  sehr 
oft,  in  Harhil2^s  Beobachtungen  stets  der  Fall  war,  so  entsteht  zugleich  das  bei  c  genauer  ge- 
schilderte Bild  iiiHltiplor  Hauttiimoreii  (sog.  Fibromata  moUusca).  —  Häufig  werden  auch 
Pigmeiitieriingen  der  Haut  bei  der  Neurofibromatose  beobachtet  (nach  Thomson,  Lit.,  in  25  %), 
und  nach  Soldaii  stellen  diese  Maler  auch  wiederam  eine  Fibromatose  der  Endfäden  der  Haut- 
nerven dar.  Oft  sind  die  Flecken  imd  Naevi  angeboren,  nehmen  aber  mit  der  Zeit  an  Zahl  und 
Litensität  zu.  Sie  sind  sommersprossenartig  oder  gi'ößere  ovale  Flecken,  oder  die  Haut  ist 
diffus  bräunlich  gefärbt.     Rumpf,  Hals  und  Gesicht  werden  bevorzugt. 

b)  als  sog.  Rankeiuieurom 
(v.  Bruns),  wobei  ein  sog.  Ner- 
venfibrom ein  nur  lokal  ent- 
wickeltes Konvolut  wurm-  oder 
rankenartiger  Stränge  darstellt, 
die  sich  vornehmlich  in  der  Haut 
und  im  subkutanen  Gewebe  eines 
umschriebenen  Nervengebietes 
entwickehi.  Das  Rankenneurom 
tritt  fast  immer  schon  kongenital 
auf.  Lieblingssüz:  Augengegend, 
besonders  das  obere  Lid,  Schläfe, 
Ohrgegend,  Nacken,  Rücken, 
Brust.  Bilden  sich  mächtige, 
plumpe  oder  auch  hängende 
lappige  Hautverdickungen,  so 
spricht  man  von  Elephantiasis 
iieuroniatosa  oder  Lappenele- 
pliaiitiasis  (Pachydermatocele). 
Auch  hier  lassen  sich  Bezielum- 
gen  zum  Nervenbrndegewebe 
nachweisen.  Mitunter  büden  sich 
förmliche  Deformitäten,  bes.  der 
Füße,  Beine,  äußeren  Genitalien, 
des  Nackens,  Gesichts  usw.,  even- 
tuell des  ganzen  Integuments. 
Die  Elephantiasis  entsteht  meist 
kongenital  oder  in  früher  Kind- 
heit, in  langsamem  schmerzlosem 
Wachstum.  Die  Haut  darüber 
ist  meist  derb,  rauh,  chagriniert, 
faltig.  Später  wird  sie  oft  sta- 
tionär. Man  nennt  das  Ranken- 
neurom auch  Ranken fihrom  {Thoma)  oder  racemöses  Nervenfibrom  (Lit.  bei  Strauß);  andere 
nennen  es  Neurom  (Verneuil)  im  wahren  Sinne,  und  der  Angabe,  daß  außer  der  Bindegewebs- 
wucherung  nicht  nur  eine  Verlängening,  sondern  auch  eine  Vermehrung  der  Nerven  statt- 
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Fig.  660a. 
Von  einem  elephaiitiastisohen  Raiikeiuieurum  der  I.Scheitel- 
Hinterhaupts-  und  Nackengegend  eines  19jähr.  Mädchens. 
Die  Geschwulst  \\'urde  seit  10  Jahren  bemerkt,  vergr-ößerte 
sich  zuletzt  stärker.  Man  sieht  Nerven,  von  deren 
äußersten  endoneuralen  sowie  perineuralen  Partien  die 
lockere  schleimgewebsartige  Wucherung  ausgeht.  Nerven- 
fasern (dunkel,  gewellt)  teils  als  zusammenliegende  Züge 
erhalten,  teils  zerfasert.  Zwischen  den  Nerven  das  Fett- 
gewebe und  Gefäße  enthaltende  lockere  zelkeiche  Perineu- 
rium.   Ganz  schwache  Ver9;r. 
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fände,  kann  man  vielfach  begegnen.  Doch  konnten  andere,  zuletzt  noch  Wcgdin,  keine 
Xeubildung  von  Xerven  nachweisen;  IT.  vermochte  auch  Reihen  länglicher  und  stäbclien- 
förmiger  Kerne  (Kernbänder),  welche  hier  vorkommen  und  von  Verocay  auf  Sehwannsche 
Kerne  (Neuroblasten)  zurückgeführt  werden,  nur  von  der  bindegewebigen  Nervenscheide 
abzuleiten. 

c)  Ganz  anders  sehen  die  liifanen  Fibrome  der  Nerven  (auch  Neurofibrome  genannt)  aus, 
die  auch  als  multiple  Hauffibronie  bekannt  sind,  nach  v.  Recklinghausen  aber  Fibrombildungen 
an  den  feinen  Vcr:weigungcn  der  sensitiven  Hautnerven,  Fihromata  nervorum  darstellen.  Diese 
Geschwülste,  die  von  mikroskopischer  Kleinheit  bis  über  Kopfgröße  schwanken,  kommen  oft 
in  enormer  Zahl  vor  und  sitzen  entweder  tief  in  der  Haut  oder  im  suhkulanen  Gewehe  oder  treten 
warsig  oder  als  Knötchen  oder  halljkugelig,  platt,  anhängsei-  oder  beutelartig  oder  polypös 
gestielt  an  der  Hautoljcrßdche.  am  dichtesten  am  Stamm,  Hals  und  Kopf,  in  regelloser 
asjTnmetrischer  Verteilung  hervor.  Konsistenz  meist  weich  {Fibroma  mollusciim),  selten  selbst 
sehi'  hart;  auf  Druck  meist  etwas  schmerzhaft.  Sie  kommen  bereits  angeboren  vor.  Harbitz 
erwähnt  die  Möglichkeit  emer  teilweisen  Rückbildung  von  Hautknötchen.  —  Als  elephan- 
iiastisches  MoUuscwm  Ijezeichnet  man  einen  von  einem  einzehien  Nerven  aus  entstehenden 
gi'oßen  unförmigen  Knolh-n. 

Ätiologie  und  Entwicklung  der  Neurofibromatosis. 

Daß  die  genannten  verschiedenen  Formen  zusammengehören,  nur  Erscheinungen  einer 
auf  kongenitaler  Anlage  beruhenden  Erkrunkung  darstellen,  die  als  Mißbildimg  ün  weiteren 
Sinne,  eine  Systemerkrankung  aufzufassen  ist,  darülier  ist  man  ziemlich  einig  (s.  Thomson, 
Lit.,  Adrian,  Lit.,  Harbit:,  Lit.,  u.  a.)  Entweder  werden  die  Verändeningen  gleich  bei  der 
Geburt  beobachtet  oder  Ijilden  sich  auf  latenter  Anlage  erst  nachher  deutlich  aus,  oft  erst  in 
späteren  Dezennien.  Hautpigmentienmgen  und  Hauttumoren  machen  gewölmlich  den  Anfang. 
M'egelin  rechnet  die  Neurofibromatose,  speziell  das Rankenneurom,  zu  den  in  hj-perijlastischer 
Form  auftretenden  Gewebsmißljikhmgen,  Hamartonien  {Albrecht),  die,  wenn  sie  der  Aus- 
gangspunkt füi'  autonome  geschwiilstmäßige  Wucherungen  werden,  Ilamartoblastome  ge- 
naimt  werden.  Heredität  fand  Adrian  in  Ys  d?''  Fälle.  Harbit:  erwähnt  das  Vorkommen  von 
kongenitaler  Elephantiasis  in  ö  Generationen.  Der  beste  Beweis  für  die  Zusammengehörigkeit 
der  verschiedenen  Foimen  ist  der  Umstand,  daß  die  Krankheit  in  verscliiedenen  Generationen 
alle  möglichen  Variationen  zeigt,  alle  genannten  Einzelformen  verbunden  oder  nur  einige 
oder  gar  nur  eine  einzige  und  womöglich  abgeschwäelit  (formes  frustes)  zeigen  kann.  Männer 
scheinen  öfter  betroffen  zu  werden. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  nicht  seltene  Übergang  in  maligne, 
sarconiatöse  Geschwülste  vom  Cliarakter  der  Spindelzollen-  und  Myxosarcome, 
selten  liiesenzellensarcome,  oft  auch  gut  als  zellreiche  Varietät  der  Fibrome 
der  Nerven  zu  bezeichnen  {v.  Winiwarter,  Westphalen,  v.  Bruns,  Garre  u.  a.). 
Die  verschiedener  Formen  der  Neurofibromatose  verhalten  sich  hierbei  ganz  ver- 
schieden, denn  es  sind  fast  ausschließlich  nur  die  unter  a  erwähnten  multiplen 
Fibrome  der  Nerven,  welche  diese  sarconiatöse  Degeneration  zeigen.  Nach 
V.  Bruns  ging  ^/i2  aller  Fälle  von  multiplen  Fibromen  der  Nerven  an  Sarcom 
zugrunde  (Lit.  bei  Thomson,  Adrian).  Verf.  sah  in  Basel  einen  solchen  Fall 
bei  einem  erwachsenen  Mädchen  mit  multiplen  Neurofibromen,  ohne  bemerkens- 
werte Hauttumoren,  wo  ein  kolossales  Spindelzellensarkom  des  Ischiadicus  die 
Exarticulatio  interileoabdominalis  nötig  gemacht  hatte.  Metastasen  sind  selten, 
häufiger  werden  neue  Knoten  von  der  sarcomatösen  Degeneration  ergriffen. 

Die  neuere  Auffassung  der  Hislogencsc  der  Neurofibromatose.  Durante,  dem  sich  Fran- 
cini (Lit.)  anschloß,  inaugurierte  eine  neue  einheitliche  Anschauung  über  Natur  und  Ent- 
stehung der  meisten  Neivengeschwülste.    Er  geht  dabei  von  der  Auffassung  aus,  welche  das 
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ganze  interannuläre  (zwischen  zwei  Ranvierschen  Sehnürringen  gelegene)  Segment  als  hoch- 
differenzierte Zelle  ansieht  (entsprechend  der  Theorie  des  multizellulären  Aufbaues  der  Nerven- 
faser, Zellenkettentheorie).  Es  fände  nun  eine  regression  cellulaire  des  celbiks  segmentaires 
des  iuhes  nerveux  statt,  wobei  es  zum  Schwund  der  differenzierten  Elemente  des  Segmentes 
(Achsencylinder  und  Myelin)  und  Zunahme  des  indifferenten  Protoplasmas  kommt,  welches 
bei  gleichzeitiger  Kernteilung  homogene  kernhaltige  Bänder  oder  spmdelförmige  Zellen  {Neuro- 
blasten) entstehen  läßt.  Spindelige  Zellen  können  miteinander  verschmelzend  neue  Proto- 
plasmabänder bilden  und  zu  marklosen  oder  markhaltigen  Nervenfasern  werden.  So  ent- 
stehen amyelinische  und  myelinische  Neurome.  Bleiben  die  regressiv  entstandenen  jungen 
Zellen  als  spindelige  getrennte  Elemente  bestehen  und  wuchern  dann,  so  entsteht  ein  Neurome 
cellulaire  ou  neurohlaslique  (das  was  man  als  Sarcom  der  Nerven  bezeichnet).  Anderseits  werden 
die  neugebildeten  nervösen  Elemente  aber  auch  verschiedener  Metamorphosen  fähig,  indem 
sie  atrophierend  das  Aussehen  von  Bindegewehe  annehmen  oder  durch  Imbibition  mit  Mucin 
oder  durch  Aufnahme  yonFetttropieii Fibromen,  Myxomen,  Lipomen deilserven  ähnlich  werden, 
obwohl  sie  ihrer  Natur  nach  sämtlich  noch  immer  Neurome  wären.  —  Verocay  beschreibt  eine 
diffuse  und  circumscripte  Vermelirung  der  Zellen  der  Schwannschen  Scheide  (Nervenfaser- 
zellen, S.  1221),  welche  er  als  eigentliche  Bildner  der  Geschwulst  ansieht,  ohne  allerdings  eine 
Beteiligung  des  Bindegeweies  hei  der  Neurofibromatose  in  Abrede  zu  stellen,  und  denen  auch 
Ganglienzellen  (ebenso  GliazeUen  und  -fasern)  entstammen  können.  Harbitz  konnte  sich  aber 
mit  dieser  Auffassung  dui'chaus  nicht  befreunden  und  plädiert  für  die  Bindegewebsnatur  der 
, Fibrome  der  Nerven'.  Auch  in  einer  zweiten  Arljeit  vertritt  Verocay  den  Standpunkt,  daß 
das  Gewebe  der  multiplen  Nerventumoren  kein  Bindegewebe,  sondern  ein  eigenartiges,  durch 
kernhaltige  Bänder  und  feine,  bündeiförmig  angeordnete  Fibrillen  gekeiuizeichnetes  (und  von 
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Fig.  660b. 
Durchschnitt  durch  den  \-on  Caroinom  infiltrierten  Nervus  hraeliialis  lieiPlattenepitlielcarcinom 
des  Vorderarms.    Die  Krebszellen  breiten  sich  in  den  peri-  und  endoneuralen  Lymphspalten 
aus.    Drusenaitige  Bdder  durch  epitheliale  Auskleidung  der  Lvmphräume.  Chca  löfach.  Vergr. 
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Bindegewebe  unterschiedenes)  neurogenes  Gewebe  sei,  als  dessen  Bihhier  die  Nervenfaserzellen 
selbst  oder  entsprechende  embryonale  Zellen  anzusehen  seien;  V.  schlägt  für  diese  „Faser- 
geschw-ulst  nervöser  Natur"  den  Namen  Neiiriiinina  (ivr^;  =  Faser)  vor;  bei  Zunahme  der 
Zahl  imd  Poljnnorphie  der  Kerne  entstände  das  Neiirliionia  sarcoiiiafodes.  Geschwülste,  in 
denen  die  Beteiligung  des  Bindegewebes  eme  größere,  das  Geschwulstbild  mitunter  Ijeherrschende 
sem  kann,  wären  als  JMischgesehuiilsle,  Fibwn£urinome  oder  Neurinofihrome  zu  bezeichnen. 
Diese  Auffassung  würde  in  der  Tat  die  Eigenart  der  Neurofibromatose  befriedigend  erklären,  und 
sie  hat  auch  bereits  manche  Anhänger  gefunden  (Herxheimer,  Adami  u.  Nicholls).  Doch  ver- 
mochte Wegelin  noch  jüngst  bei  einem  Rankenneurom  Reihen  länglicher  und  stäbchenförmiger 
Kerne  (Kernbänder),  die  darin  vorkommen,  nicht  im  Sinne  Verocaya  auf  Schwannsche  Kerne 
(Neuroblasten),  sondern  nur  auf  die  bindegewebige  Nervenscheide  zurückzuführen.  Aber 
damit  ist  diese  interessante  Frage  noch  nicht  erledigt.  Auch  damit  nicht,  daß  man  Filnome 
der  Nerven  sehen  kann,  was  auch  Verf.  in  mehi'eren  Fällen  an  verscliiedenen  Nerventumoren 
sah,  welche  die  färberischen  Kriterien  des  Bindegewebes  (Rotfärbung  mit  dem  van  Gieson- 
Gemisch)  zeigen.  Denn  Verocai/  selbst  leugnet  ja  die  Beteiligimg  des  Bindegeweljes  nicht, 
und  gewiß  gibt  es  Fälle,  wo  dieselbe  übera'iegt.  Dagegen  gibt  es  Fälle,  wo  das  bindegewebs- 
ähnliche  Gewebe  die  van  Gieson- Färbung  nicht  zeigt,  sich  vielmehr-  gelb  färbt,  und  dieses  wird 
als  neurogenes  Gewebe  ausgesprochen.  Es  bedarf  hier  weiterer  Untersuchimgen  und  des  Ver- 
gleichs möglichst  vieler  Stellen  und  Stadien  vieler  Fälle. 

b)  Sekundäre  Geschwülste.  Sekundär  dringen  Carcinome  gelegentlich  rn  die  Nerven  ein 
(z.  B.  in  den  Parametrien  bei  Collumkrebs,  ferner  bei  Rectumkrebs  u.  a.)  und  breiten  sich 
zwischen  den  Nen'enbündeln,  welche  allmählich  atrophieren,  aus.  Im  allgemeinen  suid  aber 
die  Nerven  gegen  das  Eindi'ingen  von  Geschwulstgewebe  sehr  resistent;  sie  werden  meist  eher 
erdrückt,  als  daß  das  Perineurium  von  den  Geschwnlstmassen  durchwuchert  würde.  Die 
GeschwTilstzellen  breiten  sich,  wie  bereits  Schroeder  van  der  Kolk,  dann  Colomiatti  ausführlich 
berichtete,  ferner  Stilling  bereits  abbildete  (und  später  auch  Ernst  wieder  beschrieb)  und  was 
leicht  zu  sehen  ist,  gern  auf  dem  Lymphweg  aus,  wobei  auch  durch  Auskleidung  der  Lymph- 
räume mit  epithelialen  Elementen  drüsenartige  zierliche  Bilder  entstehen  können  (s.  Fig.  660b). 
—  Betreffs  multipler  sekundärer  Sarcome  oder  Carcinome  an  den  Spinalnerven  innerhalb  des 
Duralsackes  vgl.  die  Beobachtung  S.  1186. 

(Ausführliche  Darstellung  der  pathol.  Histologie  der  Nerven  und  Lit.  bei  Durante  im 
Jlanuel  d'histologie  pathol.  von  Cornil-Ranvier,  3.  Aufl.  3.  Band,  1907.) 


XI.  Muskeln. 


(Lit.  über  patliolog.  Anatomie  und  Patliologie  der  Muskeln  bei  Durante  und  Lorenz.) 

1.  Anatomie,  Entwicklung.  Die  quergestreiften  Muskelfasern  bestehen  aus  Fibrillen,  den 
kontraktilen  Formelementcn,  die  quergestreift  sind,  und  aus  dem  nicht  differenzierten  Sarco- 
plasma,  in  welches  die  zu  Längsbündeln  zusammenliegenden  Fibrillen  eingebettet  siird;  jede 
Muskelfaser  wird  von  einer  homogenen  Hülle,  dem  Sareolemm,  umgeben.  (Mit  Silberbehand- 
lung nach  Bielschoicsky  läßt  sich  an  dem  , strukturlosen'  Sareolemm  em  zartes  Fibrillengeflecht 
erkennen;  vgl.  Firikelnhurg.)  Über  die  gar  nicht  seltenen  Verzweigungen  von  Mu.skelfasem 
s.  bei  Thoma.  Die  ovalen  Kerne  liegen  nahe  dem  Sareolemm  in  der  peripheren  Sarcoplasma- 
sclücht,  ordnen  sich  in  Längsreihen.  Die  Muskelfasern  sind  eigentlich  enorm  in  die  Länge 
gewachsene  Zellen,  oder  richtiger  eine  Vielheit  von  Zellen  in  einer  Faser  vereint,  die  aus  einer 
nmdlichen  euikernigen  Zelle  liervorgehen.  Die  Faserdicke  schwankt  sehr  erhebUch;  jeder 
Muskel  ist  aus  verschieden  dicken  Fasern  zusammengesetzt  {ßchiefferdecker).  Nach  Seh. 
schwanken  auch  bes.  die  Werte  des  Kernquerschnitts  bei  einzebien  Menschen.  Die  Menge 
der  Kerne  ist  vor  der  Geburt  erheblich  vermehrt,  nach  der  Geburt  findet  eine  ruhige  und  stetige 
Zunahme  der  Faser  und  der  Kernmasse  statt;  es  geht  also  ein  starkes  Keniwachstum  eüiem 
starken  Muskelfaserwachstum  voraus. 

2.  Kongenitale  Defekte  ganzer  Muskeln  oder  Teile  solcher  sind  nicht  selten.  Am  häu- 
figsten betreffen  sie  die  Pectorales  (Lit.  bei  Bing  und  Busse). 

3.  Circulationsstörungen. 

Anämie  der  Muskeln,  welche  Blässe  und  Trockenheit  bedhigt,  findet  man 
bei  allgemeiner  Anämie,  wie  sie  besonders  bei  lange  dauernden  Krankheiten 
eintritt,  oder  infolge  lokaler  Störungen;  zu  letzteren  sind  u.  a.  zu  rechneu  lokale 
Kompression  und  Unterbrechung  der  arteriellen  Zufuhr.  Totale  Ischämie,  die 
wegen  der  reichlichen  Anastomosen  der  Muskelgefäße  selten  vorkommt,  bedingt 
Nekrose.    Die  Muskulatiu-  wird  gelblich,  lehmfarben,  trocken,  brüchig. 

Blutungen  in  die  Substanz  der  Muskeln,  die  sich  an  Zerreü3ungen  anschließen, 
beobachtet  man  an  gesunden  Muskeln  nach  Traumen,  sowie  nach  spontaner 
Ruptur  infolge  krampfhafter  Kontraktionen  (bei  Tetanus)  oder  sie  entstehen 
an  kranken,  abnorm  zerreißlichen  Muskeln  (z.  B.  bei  T}^jhus).  Ein  größeres 
Extravasat  heißt  Hämatom  des  Muskels. 

Traumatisches  Hämatom  des  M.  masseter  als  t37)ische  Geburtsverletzung  bei  Zug  am 
Unterkiefer  oder  beim  A^eit-SmeUieschen  Handgriff  s.  Hofstätter. 

Primäre  Blutungen  sieht  man  bei  Hämophilie,  sekundäre  zuweilen  bei  Lifektionski-ank- 
heiten. 

4.  Atrophie  und  Degeneration  der  Muskeln. 

I.  Atrophien. 
Einlache  Atrophie.     Die  Fasern  werden  unter  Beibehaltung  ihi-er  nor- 
malen Querstreifung  dünner  und  können  schließlich  völlig  schwinden.    Diu-ch 
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Schwund  des  in  ihnen  enthaltenen  Hämoglobins  können  die  atrophischen 
Muskeln  blaß,  fischfleischartig  werden  oder  sie  werden  trocken  und  braun, 
indem  sich  in  den  immer  schmäler  werdenden  Fasern  Pigment  in  Form  gelber 
und  bräunlicher  Körnchen  al)schcidet  {pigmentöse  oder  imune  Atrophie). 

Die  Atrophie  findet  man  als  Folge  von  Inaktivifät,  femer  bei  Kachexien,  sowie  als  senile 
Erscheinung,  ferner  infolge  von  Kompression  durcli  Geschwülste  n.  a. 

Neuropathische  (neurogene  und  spinale)  und  myopathische  Muskelatrophie. 

Bei  der  Gruppe  der  Muskelatrophien,  die  man  als  nemopathische  bezeichnet, 
liegt  der  Grund  für  den  Muskelschwund  in  einer  Erkrankung  des  peripheren 
oder  des  centralen  Nervensystems.  Neurogene  Muskelatrophie  sehen  wir  nach 
Durchtrennung  oder  Degeneration  peripherer  Nerven  (z.  B.  bei  Tabes),  ferner 
hervorgerufen  durch  multiple  Neuritis  sowie  bei  degenerativer  Lähnnmg  infolge 
von  Intoxikation,  z.  B.  clu-onischer  Bleivergiftung,  ferner  auch  bei  Läsionen 
(Durchschneidung)  rein  motorischer  Nerven.  —  Muskelatrophien  spinalen  Ur- 
sprungs entstehen  namentlich  bei  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
und  der  Bulbärkerne.  Es  war  bereits  beim  Rückenmark  davon  die  Rede.  Die 
Ausbreitung  der  Atrophie  ist  naturgemäß  je  nach  der  Ausbreitung  der  Rücken- 
markserlvi-ankung  verschieden.  Von  einer  besonderen  Form  von  Muskelatrophie, 
welche  sich  bei  sehr  allmählichem,  successivem  Schwund  der  motorischen 
spinalen  Ganglienzellen  ausbildet  und  dem  entsprechend  Amyotrophia  spinalis 
progressiva  (Tj^jins  Duchenne -Ar  an),  spinale  Form  der  ^progressiven  Musl'el- 
atrophie  genannt  wird,  sprachen  Avir  bereits  auf  S.  1206. 

Zu  trennen  von  der  eben  erwähnten  Form  der  progressiven  Muskelatrophie 
ist  die  myopathische  progressive  Muskelatiophie,  Dystrophia  musculorum 
progressiva,  die  primäre  Myopathie.  Hierbei  erkrankt  der  Muskel  primär. 
An  Nerven  und  Rückenmark  fehlen  wesentliche  Veränderungen. 

Die  Entstehungsursachen  sind  niclit  genau  bekannt,  doch  liegt  dieser  Muskelerki'ankung 
wahrscheinlich  eine  lo?igenitale  EntmcktmujsanomaUe  zngxunde. 

Die  anafomisehen Teräiidenmgen  an  den  Miiskebi.  Jlan  findet  verschiedene  Veränderungen 
Tiomttiniert:  Die  Primitivfasern  sind  zum  Teil  atropiüsch,  zum  Teil  besteht  eine  walire  Hyper- 
trophie der  Fasern  (Faserquerschnitt  nach  Oppenheim  bis  230  fx,  gegen  10 — 100  (j.  normal  nach 
Stöhr).  Es  gibt  Fonnen,  bei  denen  die  Ilj'pertrophie  der  Atrophie  vorausgeht.  Auch  S'palt- 
imd  Vakuolenbildung  der  Muskelfasern  und  amitotische  Kernproliferation  wkd  gesehen.  Teil- 
weise sind  die  Muskelfasern  vermehrt.  —  Das  Perimijsium  internum  ersclieint  vielfach  kern- 
reicher und  stärker  entwickelt  und  häufig  in  Fettgewebe  umgewandelt.  Diese  Lipomatose  des 
Bindegewebes,  welche  zu  einer  lipomatösen  Pscudohypcrtrophie  des  atrophisclien  Muskels 
führen  kann,  ist  entweder  ein  sekundärer  Vorgang,  d.  h.  sie  folgt  der  Atrophie  der  Muskelfasern, 
oder  die  starke  Fettgewebsentwicklung  verdrängt  die  Muskelfasern,  oder  (üittens  Atrophie 
der  Fasern  und  Lipomatose  treten  gleichzeitig  auf. 

Krankheitsbild.  (Unterschiede  der  primären  Myopathie  gegenüber  der  spinalen  Myo- 
pathie.) Die  piimären  Myopathien  heginnen  im  jugendlichen  Älter  (die  spinale  Myopathie  m 
der  Regel  im  mittleren  Lebensalter)  und  sind  in  vielen  Fällen  ein  hereditäres,  familiäres  Leiden 
(bei  der  spinalen  Myopathie  dagegen  spielt  Heredität  kerne  Rolle).  Die  Erkrankimg  hat  einen 
überaus  chronischen  Charakter.  Die  Dystrophie  tritt  besonders  an  der  Muskulatur  des  Rumpfes, 
des  Beckengürtels,  der  Lendenwirbelsäule,  des  Schultergür-tels  und  der  Oberarme  sowie  der 
Oberschenkel  auf.  Der  Gang  ivird  watschelnd;  es  entsteht  Lordose  der  Lendenwirielsäule,  weil 
die  Muskeln,  die  die  Streckung  der  Wirbelsäule  imd  im  Hüftgelenk  sonst  besorgen,  geschwächt 
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sind  (diese  Lordose  gleiclit  sich  beim  Sitzen,  wobei  das  Bedien  fest  uufrulit,  aus).  Die  Schultern 
werden  Jose''.  Die  Schulterblätter  stehen  flügelfürmig  vom  Thorax  ab.  Die  distalen  Teile  der 
Extremitäten,  vor  allem  Hayiä  und,  Finger,  pflegen  frei  su  bleiben  (bei  der  spinalen  Myopathie 
sind  sie  gerade  zuerst  betroffen,  lü-allenhand).  —  Entsprechend  dem  verschiedenen  Verhalten 
der  Muskulatur  findet  man  in  einem  Teil  der  Muslieln  eine  deutliche  Atrophie,  in  anderen  Mus- 
keln eine  Volumsvermehrung  und  Gestaltsveränderung,  beruhend  auf  wahrer  und  falscher  Hyper- 
trophie (bei  der  spinalen  Myopathie  sind  die  Muskeln  nie  hypertrophisch).  (Details  s.  bei 
Pappenheimer.)  Der  sichtbare  Schwund  ist  besonders  an  den  Muskeln  zu  sehen,  welche  das 
Schulterblatt  fixieren  (Cucullaris,  Pectoralis  maior,  Latissimus  dorsi,  Serratus  anticus  maior). 
femer  am  Biceps,  Quadriceps  femoris  u.  a.  — ,  während  die  Yolumsvermehrung  besonders  an 
den  Wadenmuskeln,  den  Prlutaei,  am  Infraspinatus,  Deltoideus,  Triceps  u.  a.  hervortritt.  — 
Auch  die  Gesichtsmuskulatur,  namentlich  der  Orbicularis  oris  (der  Mund  ist  leicht  geöffnet) 
und  palpebraiTim  (der  Lidschluß  ist  imvoUständig)  kann  beteihgt  sein.  Bei  der  Facies  myo- 
pathica  wird  das  Gesicht  maskenartig  starr.  —  Die  elektrische  Erregbarkeil  der  erki'ankten  Mus- 
kulatur ist  quantitativ  herabgesetzt.  Entartungsreaktion  findet  sich  nie;  fibrilläres  Zittern 
felüt  (beides  im  Gegensatz  zur  spinalen  Myopathie).     Später  fehlen  die  Sehnenphänomene. 

Es  lassen  sich  verschiedene  Varietäten  der  primären  Myopathie  aufstellen,  ohne  daß  die- 
selben jedoch  auf  essentiellen  Unterscheidungsmerkmalen  beruhen:  a)  Die  Pseudoliypertrophie 
(Lipoinatosis  luxurians  progressiva).  Die  Krankheit  entwickelt  sich  in  frühester  lündheit, 
bevorzugt  das  männliche  Geschlecht  und  in  erster  Linie  die  Muskeln  der  Waden,  Oberschenkel, 
der  Lenden  und  des  Beckens.  Der  L'mfang  der  Jluskeln  nimmt  zu,  während  die  Ivraftleistung 
geringer  wird.  Die  schwachen  Waden  können  athletenartig  dick  werden.  Die  Jluskeln  sind 
schließlich  in  gelbe  Fettmassen  umgewandelt.  —  b)  Die  infantile  Form  (Duchenne),  durch 
primäre  Beteiligung  der  Gesichtsmuskeln,  vor  allem  des  Orbicularis  oris  und  palpebrarum  aus- 
gezeichnet. Bei  hochgradiger  Ausbildung  entsteht  ein  maskenartiger,  stupider  Gesichtsaus- 
druck, Facies  myopathica  (De jerine-Landouzij).  —  c)  Die  juvenile  Form  tritt  im  Jünglings- 
und mittleren  Alter  auf;  vorwiegend  wird  die  Muskulatur  des  Schultergürtels  und  Oberarms 
ergriffen;  die  Affektion  bleibt  auf  einzelne  Muskeln  beschränkt.  —  d)  Die  hereditäre  Form 
(Leyden)  mit  ausgesprochen  hereditärem  Charakter.  Beginn  meist  im  8. — 10.  Lebensjahr 
oder  später  mit  Schwäche  im  Kreuz  und  in  den  Beinen. 

(Ausführliche  LH.  hA  Lorenz;  über  juvenile  familiäre  Muskelatrophie  s.  auch  Pappen- 
heimer.) 

II.  Degenerationen, 

a)  Bei  der  albuminösen  Trübung  und  ScJiivelliing  oder  akuten  l-örnigen 
Degeneration  wird  die  Querstreifung  durch  Einlagerung  von  Eiweißkörnchen, 
die  nach  Zusatz  von  Essigsäure  schwinden,  undeutlich.  Die  Veränderung  bildet 
sich  ini  Anschluß  an  Circulationsstörungen,  sowie  in  der  Nachbarschaft  von 
Entzündungsherden  und  kann  in  fettige  Degeneration  übergehen. 

b)  Bei  der  fettigen  Degeneration  sieht  man  in  der  kontraktilen  Substanz 
kleinste  Fett  körn  chen,  welche  zu  größeren  Tröpfchen  konfluieren  können.  Die 
Querstreifung  geht  bald  verloren.  Die  fettige  Entartung  tritt  bei  chronischen 
Kachexien  (z.  B.  Phthise)  in  leichtem,  bei  manchen  Vergiftungen  (z.  B.  mit 
Phosi^hor)  in  höherem  Grade  auf. 

Schon  etwa  48  Stunden  nach  der  Vergiftung  findet  man  die  Muskeln  trüb-gelbrot  bis 
gelb,  dabei  w-eich,  feucht. 

c)  Bei  der  hyclropischen  oder  vakuolären  Degeneration  sieht  man  mikro- 
sko]nsch  in  den  Muskelfasern  der  wässerigen,  blassen  Muskeln  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  helle  Tropfen  (Fig.  661). 
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Fig.  661. 
Querschnitt  durch  ein  Jluskelbündcl  mit 
hydivpischer  oder  valiiohiirr  Degeneration, 
hl  uiul  /(,  größere  >ind  kleinere  Flüssigkeits- 
tropfen  in  den  Fasern.  Von  einem  lAassen, 
sulzigen  Wadenmuskel.     Mittl.  Verer. 


d)  Bei  der  ZerMüftmtg  kommt  es  zu  Zerfall  der  Substanz  der  Muskelfasern 
in  Fibrillen  oder  in  belielnge  Bruehstückc. 

e)  Wachsartige  oder  hyaline  Degeneration  (Fig.  662).  Die  Affektion  wurde 
zuerst  von  Zenl'er  l^eim  Typhus  abdominalis  beschrieben,  wo  sie  hauptsächlich 
die  Bauchmuskeln  und  Adduktoren  der  Oberschenkel,  ferner  auch  oft  die 
Zungenmuskulatur  betrifft.  —  Sie  besteht  in  einer  homogenen,  glasigen  Um- 
wandlung des  quergestreiften  Sarcolemminhaltes,  wobei  derselbe  anschwillt  und 
vorzugsweise  parallel  zur  Querstreifung  wie  eine  spröde  Masse  in  Bruchstücke 
zerbröckelt.  Der  hj-alin  gewordene  Sarcolemminhalt  zerfällt  dann  in  immer 
kleinere  Trümmer,  welche  resorbiert  wer- 
den. Man  hat  den  Vorgang  der  h3'alineu 
Umwandlung  auch  als  Koagxüaäonsnehro- 
S€,   Nekrose  und  Gerinnung,  bezeichnet. 

Nach  Thoma  kommt  sie  durch  Selbstzer- 
reißung zustande  und  stellt  eine  hyaline,  zu- 
weilen mit  Leukoc3't:eninfiltration  verbundene 
Quellung  der  kontraktilen  Substanz  mit  Ver- 
lust der  Doppelbrechung  dar  und  geht  der  Ver- 
flüssigung und  Resorption  voraus. 

(Nach  Beneke  kommen  an  glatien  Muskel- 
fasern analoge,  durch  Quellungs-  und  Gerinnungs- 
vorgänge der  iluskelsubstanz  bedingte  Bilder  vor. ) 

Ist  die  Affektion  sehr  ausgedehnt,  so 
werden  die  Muskeln  trüb,  blaß,  fisch- 
fleischartig  und  verlieren  ihre  Festigkeit ; 
sie  zerreißen  leicht  unter  Auftreten  von 
subfascialen  oder  intramuskulären  Blut- 
ergüssen, die  sehr  erheblich  sein  können. 
Solche  Mushelhämatome  sieht  man  relativ 
oft  im  Rectus  ahdominis  bei  Typhus. 

Die  Ätiologie  der  Veränderung  ist  äußerst  mannigfaltig.  So  sieht  man  sie  außer  bei 
Typhus  bei  anderen  Infektionskrankheiten  (Tuberkiüose,  Variola,  Tetanus,  ReeuiTens  u.  a.), 
auch  nach  Verbrennung  und  Erfrierung,  dann  infolge  von  Traumen  (Schnitt,  Zerrungen,  Selbst- 
zerreißungen bei  forcierter  Muskelaktion),  bei  Trichinose,  wobei  hyaline  Degeneration  durch 
eine  Giftwirkung  an  Fasern  zustande  kommt,  welche  selbst  kerne  Trichinen  enthalten,  und 
auch  z.  B.  infolge  von  Stase  bei  Icterus  neonatonmi  (Heydrich). 

Den  sub  a — e  aufgeführten  Degenerationen  begegnet  man  unter  den  ver- 
schiedensten Verhältnissen,  so  bei  Überanstrengung,  Quetschung,  Zerrung, 
mangelhafter  Ernährung  aus  allgemeinen  oder  lokalen  Gründen  (Decubitus, 
Blutergüsse),  Entzündungen,  Infektionen  und  Intoxikationen. 

Bei  den  verschiedensten  Formen  einfacher  und  degeneraiiver  Atrophie  erfolgt  eine  regenera- 
tive Wucherung  der  Muskelkerne  (Fig.  662);  diese  können  Tteihen  und  Haufen  bilden  und  lange 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie-     6.  Aufl.     II.  io 


Fig.  662. 

VVaelisartiac  Degeneration  des  Rectus  ab- 
dominis  bei  Typhus  abdominahs.  n  Quer- 
gestreifte unveränderte  Faser;  die  da- 
neben gelegene  im  unteren  Teil  und  die 
3  folgenden  Fasern  total  glasig-schoUig, 
wachsartig  («')  zerfallen;  m  vergrößertes 
Sluskelkörperchen;  z  zellig  infiltriertes 
Perimysium  int.    Mittl.  Vergr. 
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nach  dem  Untergang  der  Muskelfaser  in  diesem  Zustand  verliaiTen  —  oder  sieh  als  ein-  oder 
mehrkemige  Sarcoblasten  an  der  Außenseite  des  untergehenden  Sarcolemminhaltes  etablieren. 
So  kann  ein  mehr  oder  weniger  vollkommener  Ersatz  geschaffen  werden.  (Näheres  im  Ab- 
schnitt 6.)  Bei  Typhus  ist  der  Ersatz  meist  ein  vollkommener;  nur  wo  gi'ößere  Blutungen 
und  Rupturen  stattfanden,  entstehen  himkgewehige  Narben. 

fj  Aniyloidoiitartung;  des  Perimysium  internum  und  des  Sareolemms  ist  sehr  selten. 
Sie  wurde  von  Ziegler  u.  a.  an  amyloiden  Knoten  der  Muskeln  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes 
(wo  Verf.  sie  auch  an  der  glatten  Muskulatur  sah,  vgl.  Johanni)  beobachtet.  Anderes  s.  bei 
Hueter.  —  g)  Vcrkalkiin?  kommt  in  schwielig  umgewandelten  Muskeln,  in  lokal  geschädigten 
nekrotischen  Muskelfasern  (Pielsdeker,  Lit.),  ferner  in  der  Umgebung  tulierkiüöser  Abscesse 
vor.  Sehr  selten  ist  eine  generalisierte  Kalkal)lagerung  (Calcinosis)  im  suljkutanen  und  in- 
termusloilären   Gewebe   nach  Trauma  oder  vorangegangenem  Rheumatismus  (s.  Lhermitte). 

5.  Entzündungen  der  Muskeln  (Myositis). 

Sie  entstehen  durch  Fortlcitung  v(in  der  jN'achbarschaft  (z.  B.  bei  Phleg- 
mone der  Haut  und  Fascien,  Ulcus  cruris,  Decubitus  etc.)  oder  traumatisch 
(Quetschung,  Zerrung)  oder  durch  Einschleppung  von  Entzündungserregern  auf 
dem  Blutwege. 

Leichtere  Formen  der  Entzündung  zeigen  seröse  Durchtränkung  und  zellige 
Infiltration  des  Perimysiums;  die  Muskelfasern  selbst  können  entweder  intakt 
oder  trüb  geschwollen,  verfettet  oder  koagulationsnelaotisch  sein. 

Eine  iltjositis  mit  serös-zelligem  Exsudat  sieht  man  zuweilen  im  Anschluß  an  Ver- 
letzungen der  Muskeln,  bei  von  der  Haut  fortschreitender  Milzljrandmfektion  oder  als  Initial- 
stadium von  schwerer  Myositis.  Bei  Trichinose  können  im  interstitiellen  Gewebe  disseminierte, 
von  den  Parasiten  unabhängige  Rundzelleninfiltrate  entstehen.  —  In  manchen  Fällen  ist 
die  Degeneration  der  kontraktilen  Substanz  stärker  wie  die  Entzündung  im  interstitiellen 
Gewebe.  —  Die  teilweise  degenerierten  Fasern  können  durch  regenerative  Wucherung  später 
wieder  ersetzt  werden. 

Bei  der  nicht  sehr  häufigen  multiplen  Muskelentzüiidung;,  Polymyositis  acuta  und  elironiea 
{E.  Wagner),  schwellen  die  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  und  die  umgebenden 
Weichteile  in  akuter  Weise  unter  Schmerzen  und  unter  Störungen  des  Allgemeinbefindens  an. 
Die  Krankheit  ist  von  Fieljer  begleitet  und  wahrscheinlich  infektiösen  Ursprungs;  so  hat  man 
sie  im  Anschluß  an  Influenza,  Angina,  Gelenkrheumatismus,  purulente  Prozesse  (wie  Ton- 
sillarabsceß  u.  a.)  beobachtet.  Das  (jdem  der  Haut  und  des  subkutanen  Gewebes  kann  so 
stark  sein,  daß  die  Schwellung  der  Muskeln  verdeckt  wii'd.  Die  Muslmlatur  erscheint  verfärbt, 
fischfleischähnlich  und  im  Parenchym  körnig,  wachsartig  oder  vakuolär  degeneriert,  in  den 
Interstitien  von  Rundzellen  uiul  zuweilen  auch  von  Blutungen  durchsetzt.  Bald  werden  die 
auf  Druck  sehr  empfindliclicn  [Muskeln  ganz  funktionsunfähig,  und  die  Kranken  liegen  da  und 
können  kein  Glied  mehr  rühren.  Die  Kuiiipf abschnitte  der  Gliedmaßen  sind  am  häufigsten  er- 
krankt. Selten  werden  die  Atem-,  Schlingmuskehi  u.  a.  betroffen.  —  Es  gibt  leichtere  Fälle, 
die  mit  Genesung  enden  können.  In  schweren  Fällen  endet  das  Leiden  nach  Wochen  bis  Monaten 
mit  dem  Tod  infolge  von  Asphyxie  oder  Schluclqnieumonie.  —  Die  Krankheit,  welche  in 
ihrem  klinisclien  Verhalten  an  Trichinose  erinnert,  wurde  von  Heppj  Pscudotrichiiiosc  genannt. 
Da  die  ödematöse  Haut  meistens  gerötet  ist,  mitunter  auch  Exantheme  zeigt,  so  spricht  Un- 
verriebt  von  Dermato-3Iyo.sltls.    Die  Dauer  kann  in  chronischen  Fällen  1  bis  2  Jahre  betragen. 

Eitrige  Myositis.  Sie  ist  zunächst  eine  interstitielle  Entzündung,  die  bei 
hämatogener  Entstehung  meist  herdweise,  bei  fortgeleiteter  Entzündung  in 
diffuser  Ausbreitung  auftritt,  was  entweder  zur  Bildung  circumscripter  Abscesse 
oder  einer  diffusen,  im  interstitielk'n  Gewebe  sich  ausbreitenden  Phlegmone  fülu-t. 
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Die  Muskelsubstanz  wird  in  geringerer  oder  in  größerer  Ausdehnung  zur  Degene- 
ration oder  Nelvrose  gebracht.  Kleine,  meist  multiple  Abscesse,  wie  sie  z.  B.  l)ei 
Pyämie  öfter  vorkommen,  stellen  scharf  umschriebene,  mit  Eiter  und  Gewebs- 
trümmern  gefüllte  Höhlen  dar,  während  Abscesse,  die  sich  im  Gebiete  einer 
phlegmonösen  Myositis  bilden,  anfangs  meistens  wenig  scharf  begrenzt  sind  und 
mit  verwaschenen  Grenzen  in  die  sulzig-eitrige  Umgebung  übergehen.  —  Die 
phlegmonöse  Myositis  hat  oft  einen  jauchigen  Charakter,  wol)ei  die  der  jauchigen 
Nekrose  verfallende  Muskulatur  trüli,  mißfarben,  schwarzbraun  oder  schwarz- 
grau oder  graugrün,  zunderig,  breiig  oder  geradzu  schmierig  wird.  Das  sieht 
man  besonders  im  Anschluß  an  Kotabscesse,  ferner  bei  septisch  infizierten 
Wunden  und  bei  Decubitus  sacralis;  bei  letzterem  trocknen  die  Muskclfetzen 
beim  Verdunsten  leicht  ein.  —  Abscesse  können  durch  Bindegewebsbildung  in 
der  Umgebung  abgekapselt  werden  und  nach  Entleerung  des  Eiters  narbig, 
schwielig  heilen.  —  Sehr  regelmäßig  sieht  man  eine  starke  Wuchertmg  von 
Granulationsgewebe  mit  Ausgang  in  Schwielenbildung  bei  chronischen  Mmhel- 
eiterungen,  wie  sie  bei  Tuberkulose,  Aktinomykose,  Rotz  entstehen. 

Xach  SaUißoir  bestellt  der  Eiter  bei  der  eitrigen  Myositis  nicht  nur  aus  Leukocyten, 
sondern  auch  aus  gewucherten  Muskel-  und  überhaupt  Geieehszellen,  was  nach  Busse  ganz  der 
alten  Anschauung  von  Grawitz  und  dessen  Schüler  Krösing  von  der  aktiven  Beteiligung  der 
Gewebe  am  Entzündungsprozeß  entspricht. 

Unter  Myositis  fibrosa  (fibroplastica)  versteht  man  eine  produktive  Binde- 
gewebsentwicklung  in  den  Muskeln,  die  zu  schwieliger  Umwandlung  derselben 
führt,  wobei  die  Muskelfasern  in  verschiedener  Weise  entartet  sind. 

Sie  entsteht  fast  immer  sekundär  und  unter  verschiedensten  Verhältnissen,  so  als  Aus- 
gang akuter  oder  chronischer  Degenerations-  und  Entzündungsprozesse  der  Muskeln.  Die 
leichteren  Grade  sehließen  sich  z.  B.  an  spinale  und  prünäre  Muskelatroplüe  an;  schwere 
Formen  sieht  man  in  der  Nähe  chronisch  entzündeter  Knochen  und  Gelenke,  sowie  bei  chroni- 
schen Hautaffektionen,  z.  B.  chronischem  Ekzem,  Ulcus  cruris.  Oft  sind  dann  die  Muskehi 
anfangs  noch  von  weißen  fibrösen  Strängen  und  Septen  durchzogen.  Später  kann  sich  ein 
Muskel  total  fibrös  umwandeln.  Vernarbt  ein  Muskelabsceß,  so  geschieht  das  auch  durch 
M3'ositis  fibroplastica. 

Die  als  Caput  obstipuin  miiseulare.  muskulärer  Schiejhats,  bezeichnete  Schiefstellung 
des  Kopfes  wird  nach  Kader  in  einem  Teil  der  Fälle  durch  Verlelsungen  des  Kopfniekers,  in  einem 
anderen  durch  eine  hämatogene  Infektion,  meistens  aber  durch  gleichzeitiges  Zusammentreffen 
dieser  beiden  Faktoren  bedingt.  Auf  Kosten  der  untergehenden  muskulären  Elemente  ent- 
wickelt sich  abnorm  reichliclies  Bindegewebe.  Eine  Bestätigung  erfnlii-  diese  Auffassung  durch 
Hildebrand,  sowie  durch  E.xperimente  von  Heller.  Kempf  tritt  dagegen  für  eine  ischämische 
Entstehung  ein,  und  auch  .S't7(ioessnia»n  (Lit.)  vertritt  diese  Aisicht ;  Ursache  der  auf  ischämischer 
Muskellähmung  und  Kontraktur  beruhenden  Erkrankimg  sei  intrauterine  Belastung  durch 
Raumbeengiing. 

6.  Infektiöse  Granulationsgesciiwülste. 

a)  Tuberkulose  der  Muskeln  ist  ziemlich  selten.  Eine  Myositis  tuber- 
culosa  kann  von  tuberkulösen  Knochen-  und  Gelenkleiden  oder,  was  häufig  ist, 
von  einer  tuberkulösen  Pleuritis  auf  die  Interkostalmuskeln  fortgeleitet  werden. 
Es  können  sich  hierbei  schwielige  Verdickungen  bilden,  teils  entstehen  käsig 
erweichende  tuberkulöse  Knoten  oder  fistulös  durchbrechende  Abscesse,  die  sich 
zuweilen  , senken'  (vgl.  bei  Spondylitis  tuberculosa  S.  707).     Auch  von  einer 
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Schleimhaut  (vgl.  Ziuigentuberkulose  S.  357)  oder  von  der  äußeren  Haut  (Lupus) 
aus  kann  die  Tuberkulose  auf  die  Muskeln  übergreifen. 

Häniatogene  Miiskeltiiberkulose  ist  selten;  sie  tritt  bei  Miliartuljeikulose  oder  unab- 
hängig davon  auf;  in  letzterem  P'aU  können  sich  in  einzelnen  Muskebi  diffuse,  geschw-ulst- 
artige  TttberkelinfiUrate  bilden,  oder  es  entsteht  eine  tuberkulöse  Invasion,  die  vom  Auftreten 
milittrer  Knötchen  und  von  körnig-Jetligem  Zerfall  der  MusMsulstanz  und  Bildungen  in  dieselbe 
gefolgt  wii-d.  (Die  Chii'urgen  nennen  solche  Fälle  selbständiger,  nicht  von  der  Nachbarschaft 
fortgeleiteter  tuljerk.  Erkrankungen  „primäre"  Tuljerkulose  der  Muskeln  [vgl.  Zeller,  Kaiser].) 
Püliet  machte  uns  mit  den  histologischen  Details  bekannt;  Saltißow  (Lit.)  zeigte  experimenteU, 
daß  sowohl  bei  der  in  den  ersten  Tagen  auftretenden  kleinzelligen  Infiltration,  als  auch  bei 
der  Bildung  der  epithelioiden  Zellen  sich  die  Muskelelemente  hervorragend  beteiligen,  worauf 
auch  Krösing  (Orauitz)  früher  bereits  liinwies  (s.  auch  HungerUilder). 

b)  Syphilis  der  Muskeln  tritt  a)  in  Form  einer  chronischen,  schwieligen 
Verdickung  des  Muskelbindegewebes  auf,  welche  mit  Atrophie  des  Muskel- 
parenchyms  verbunden  ist  (Myositis  ßrosa  sijpMlitica).  Sie  betrifft  mit  Vor- 
liebe den  Biceps,  mitunter  auch  den  Masseter  und  führt  oft  zur  Kontraktur, 
ß)  Es  entstehen  Gummen,  die  sich  mehr  und  mehr'  auf  die  Nachbarschaft  aus- 
breiten, so  daß  ein  gegen  Haut  und  Unterlage  nicht  verschieblicher,  vorge- 
wölbter, mitunter  erheblich  großer  Tumor  entsteht,  der  zum  Zerfall  neigt.  Es 
können  tiefe,  sinuöse  Geschwüre  entstehen,  die  meist  mit  tiefen  Xarben  aus- 
heilen, t)  Interstitielle  Myositis  kombiniert  sich  mit  Gumma  derart,  daß  letzteres 
eine  in  scliwieliges  Gewebe  eingebettete,  käsige,  trockene,  auf  dem  Durchschnitt 
oft  landkartenartig-konturierte  Masse  darstellt  (Schwielengumma  des  MusMs). 

Die  Affektion  kommt  an  den  verschiedensten  Muskeln,  namentlich  ckr  oberen  Extremi- 
täten, besonders  am  Biceps,  ferner  auch  an  den  Kopjnickern,  Rückenmuskeln,  an  der  Zunge 
und  an  den  Augenmuskeln  vor  (vgl.  Busse).  Das  Präparat  in  Fig.  663  entstammt  eüiem  über 
faustgroßen,  mit  kraterförmiger  Öffnung  aufgebrochenen  Gumma  der  Haut  und  Muskulatm' 
des  Rückens  einer  jungen  Frau;  diese  ungewöhnlich  mächtigen  sjrphilitischen  Wucherungen 
waren  zum  TeU  weich  und  zerfallen,  teUs  sulzig.  fleischig-fibrös,  teils  käsig  trocken. 

Allgemeines  über  den  mikroskopischen  Bau  eines  Gummi.  Differentialdiagnose. 
Mikroskopisch  zeigen  kleine  Gummen  sehr  oft  eine  kleeblattförmige  oder  nindliche  Ge- 
stalt (s.  Fig.  663).  Anfangs  bestehen  sie  nur  aus  zellreicliem  Granulationsgewebe  oder  im  Cen- 
tnim  vorwiegend  aus  epitlielioiden  und  spärlichen  Riesenzellen  (Gummen  der  quergestreiften 
Muskulatur  machen  eine  Ausnahme,  da  sich  hier  stets  Riesenzellen  finden,  vgl.  Landois),  in 
der  Peripherie  aus  lymphoiden  Rundzellen,  wie  man  das  gelegentlich  an  kleinsten  sog.  miliaren 
Gummen  (z.  B.  der  Haut)  sieht.  Dabei  enthalten  sie  aber  im  Gegensatz  zu  den  meisten  älteren 
Tuberkeln  (vgl.  S.  920)  oft  reichlich  Blutgefäße,  ein  Moment,  welches  v.  Baumgarten  sogar 
für  ausschlaggebend  hält,  während  Verkäsung  ganz  fehlen  kann.  Etwas  ältere,  ausgebildete 
Gummen  zeigen  meist  3  Zonen ;  a)  ein  verkästes,  koagulationsnelvrotisches  Centrum,  das  aber 
sehr  oft  (selbst  wenn  es  sich  um  alte  Gummen  handelt)  noch  einen  faserigen  Charakter  der 
Grundsubstanz  und  mit  Elastinfärbung  auch  Gefäßkonturen  (s.  S.  1235)  erkennen  läßt;  nach 
außen  davon  b)  eme  mittlere  Zone  von  wirr  und  nicht  selir  dicht  gelagerten  SpindelzeUen 
(Fibroblasten)  mit  epithelioiden,  zum  Teil  auch  runden  und  vereinzelten,  aber  bei  Muskel- 
gummen  wohl  stets  vorhandenen  Riesenzellen  (durchaus  mit  denen  bei  Tuberkulose  über- 
einstimmend) in  reichlichem  faserigem  Bindegewebe,  und  nach  außen  von  dieser  c)  eme  äußere 
Zone  von  jüngerem,  an  Rundzellen  (Lyniphocyten,  Plasmazellen,  spärlichen  Leukocyten) 
und  Gefäßen  reichem  Granulationsgewebe.  Diese  Zonen  sind  aufzufassen  als  eine  von  der 
Peripherie  ausgehende  Wucherung  des  Bindegewebes  (äußere  Zone)  und  Umwandlung  des- 
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selben  zu  schwieligem  Gewebe  (mittlere  Zone),  welches  die  verkäste,  zum  Teil  der  Resorption 
verfallende  gummöse  Wucherung  teils  ersetzt,  durchwächst,  teils  umschließt.  Die.se  ausge- 
sprochene Xeiyioig  su  fibroser  Umwandliüuj,  selbst  bei  vorgeschrittenen,  mächtigen  Gummen, 
zeichnet  das  SyphUom  vor  dem  Tuberkel  aus.  Auch  hängt  damit  die  (iin  Vergleich  zu  Tu- 
berkeln) weniger  scharfe  Ahgremung  der  Gummen  gegen  die  Umgebung  zusammen.    Die  Gummen 
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liegen  daher  oft  in  schwieligem  Bindegewebe.  Die  durch  dieses  ziehenden,  aber  auch  die  mitten 
im  Käse  steckenden  Gefäße  (Elastinfärbung  !),  besonders  die  Venen  (Rieder)  sind  häufig  an 
VaseuUtis  erkrankt;  alle  Häute  können  zellig-fibrös  infiltriert  und  verdickt  sein,  und  die  Um- 
gebung der  Gefäße  ist  von  Rundzellen  infiltriert  [PerivascuUtis);  die  Lumina  können  durch 
lutimawucherung  verengt,  und  zum  Teil  verschlossen  sein,  Gefäßverzweigimgen,  welche  sich 
lange  in  der  gummösen  Wucherung  erhalten,  bedingen  oft  die  erwähnte  Ivleeblattform  der 
Herdchen.  —  Die  Gewebskontur'en  schwinden  in  gummösen  Käsemassen  viel  langsamer  als  in 
tuberkulösen.  Mitten  darin  kann  man  oft  noch  blutgefüllte  Gefäße  finden,  selbst  in  altem 
festem  Käse,  und  auch  eine  faserige  Beschaffenheit  kann  im  Käse  bestehen.  Das  sind  Unter- 
scheidungsmerkmale gegenüber  der  Tuberkulose.  Untersuchung  der  Gummen  auf  Spirochäten 
fällt  fast  stets  negativ  aus. 

Die  Differentialdiagnose  gegen  Tuberkulose  (vgl.  auch  S.  920  u.  1163)  wird  in  zweifel- 
haften Fällen  (besonders  bei  ganz  kleinen  Gummen,  s.  oben)  durch  die  Färbung  auf  Tuberkel- 
bazillen gesichert.  Man  muß  sich  auch  ganz  besonders  vor  Verwechslimg  mit  Sarcom  hüten. 
Vorteile  der  Elastinfärbung  s.  S.  919. 

e)  Bei  Rotz  können  öfter  sowohl  Abscesse  als  auch  zu  eiterähnlicher  Schmelzmig  neigende 
Granulationsknoten  in  großer  Menge  in  den  Muskeln  imd  zwischen  denselben  auftreten.  Die 
Rotzinfektion  (S.  188)  erfolgt  durch  Fortleitung  auf  dem  Lyniphweg  oder  hämatogen. 

d)  Bei  Aktinomykose  kann  man  an  den  Muskeln  Granulationen  mit  Neigung  zu  Ver- 
fettung (schwefelgelbe  Farbe),  schwieliger  Umwandlung,  Bildung  von  Fisteln  oder  Abseessen 
beobachten.  Die  Infektion  erfolgt  in  der  Regel  kontinuierUch  von  einem  benachbarten  Ilerd 
aus  (vgl.   z.    B.   Aktinomykose  der  Pleura  S.  308,   dort  auch  Alibildung  !). 

7,  Lipomatosis.    Echte  Hypertropliie.    Regeneration. 
Lipomatosis  (Fettgewebswucherung).    Bei  den  verschiedenen  Arten  von 
Atrophie  wird  das  Perimysium  intermim  oft  stärker  entwickelt  und  kernreicher 
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gefunden  als  unter  normalen  Verhältnissen,  und  häufig  wird  das  Perimysium  in 
Fettgewebe  vungewandelt.  Dadurch  kann  der  durch  die  Atrophie  bedingte 
Ausfall  maskiert  werden.  Das  sehen  wir  z.  B.  bei  der  spinalen  Kinderlähmung 
(S.  1203).  Die  Lipomatose  kann  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  sogar  zu 
ijedeutender  Volumsvermehrung  führen,  und  man  spricht  dann  von  Upoinatöser 
Pseudohjjpertrophie  (s.  S.  1230). 

Echte  Hypertrophie  der  MusMfasern  kann  auf  Verdickung  und  Verlängerung 
{Morpurgo,  Lit.),  vielleicht  auch  auf  Vermehrung  der  Fasern  beruhen.  Steigerung 
der  Muskelarbeit  kann  funktionelle  oder  Aktivitätshypertrophie  bedingen. 

Schiefjerdecker  nimmt  an,  daß  sich  bei  der  Alitivitätsli3'i)ertropliie  sicher  auch  die  Be- 
schaffenheit des  Sarkoplasmas  ändert,  denn  die  Zahl  der  Kerne  wird  (im  Gegensatz  zum  ge- 
wöhnlichen Faserwachstum,  s.  S.  1228)  geringer,  die  Länge  der  Kerne  bleibt  dieselbe,  ihre 
Dicke  nimmt  zu,  die  relative  Kernmasse  nunmt  ab. 

Auch  ohne  gesteigerte  Arbeitsleistung  kommt  in  seltenen  Phallen  wahre 
Hyjjertrophie  vor,  so  z.  B.  nach  Typhus.  Bei  der  Dystr(jphia  muscularis  pro- 
gressiva (S.  1229)  kann  man  ebenfalls  wahre  Hypertrophie  sehen.  Desgleichen 
wird  sie  bei  der  Thomsen«.vhcn  Krankheit  oder  Mjjotonia  congenita  angenommen. 

Bei  der  Tliomsensclieii  Kranklioit  fanden  Erh,  Dejerine  und  Sottas,  Fulda  u.  a.  an  vom 
Lebenden  exzidierten  Stückchen  eine  Verdickung  der  Primitivfasem  auf  das  Doppelte,  Ver- 
mehning  der  Kerne,  teilweises  Undeutlichwerden  der  Querstreifung,  homogenes  Aussehen 
des  Querschnittes  u.  a.  Das  Leiden  befällt  gewöhnlich  mehrere  Milglieder  einer  Familie  und 
erbt  sich  auf  Generalionen  fort.  (So  vererbte  es  sich  in  Thomsens  eigener  Familie  durch  4  Genera- 
tionen.) In  der  ersten  Ivindheit  beginnend,  äußert  sich  die  Ki'ankheit  in  hijpervoluminöser 
Beschaffenheit  der  Muskulatur  hei  herabgesetzter  Kraft,  in  Muskelsteifigkeit  und  vorübergehen- 
der krampfhafter  Spannung,  wenn  nach  längerer  Zeit  der  Ruhe  ein  Muskel  willkürlich  in 
Aktion  gesetzt  wii'd.  So  kann  z.  B.  der  ausgestreckte  Arm  plötzlich  starr  werden.  Bei  emem 
Händedruck  vermag  der  I\j-anke  die  Hand  nicht  rasch  wieder  loszulassen  usw.  Gemüts- 
bewegimg, Ermüdung  u.  a.  steigern  die  Jlyotonie.  Die  gesamte  Muskulatur  kann  betroffen 
sein,  jedoch  verschieden  schwer.  An  den  Muskeln  ergibt  die  objektive  L'ntersuchung,  wie 
Erb  zeigte:  o)  Steigerung  der  mechanischen  Muskelerregbarkeit.  Beklopfen  des  Muskels  erzeugt 
träge,  tonische  Anspannimg  des  getroffenen  Teils,  mit  Nachdauer  der  Kontraktion,  ß)  Ver- 
änderungen der  elektrischen  EiTegbarkeit,  die  myotonisehe  Reaktion  (Erh).  Besonders  ist  dabei 
folgendes  hervorzuheljen:  Bei  stabiler  Anwendung  starker  galvanischer  Ströme:  ,rh3'thmisch 
aufeinander  folgende,  hintereinander  über  die  Jluskeln  hinlaufende,  wellenfönnige  Kontrak- 
tionen, die  in  ganz  gesetzmäßiger  Weise  von  der  Kathode  ausgehen  und  gegen  die  Anode 
gerichtet  sind'. 

Regeneration  der  Muskeln. 

Die  Art  und  Weise,  wie  der  regenerative  Ersatz  stattfindet,  hängt  wesent- 
lich von  der  Qualität  der  Schädigung  ab,  welche  den  Muskel  betraf.  Allein  nur 
bei  Schädigungen,  welche  ausschließlich  die  kontraktile  Substanz  betrafen, 
Protoplasma,  Sarcolemm  und  Muskelkcrnc  dagegen  verschonten,  wie  wir  es 
bei  TjTDhus  und  beim  Erfrieren,  aber  auch  bei  Quetschung  {Fielst icher)  sehen, 
kommt  eine  vollständige  Regeneration  zustande  {Volktiiann).  Die  vernichteten 
Teile  der  Faser  werden  durch  eine  Neubildung,  die  von  den  in  dem  Schlauch 
noch  vorhandenen  Kernen  mid  vom  Sarcoplasma  ausgeht,  nach  dem  embryonalen 
Tj^nis  der  Muskelfaserbildung  Avieder  ersetzt.  Verletzungen  traumatischer  Art 
führen  nur  bei  ganz  geringem   Substanzverlust  alsbald  zu  muskulärer  Ver- 
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einigiuig;  in  allen  schweren  Fällen,  z.  B.  nach  tutaler  Durchtrennung,  geschieht 
dagegen  die  Vereinigung  zunächst  mittels  einer  vom  Bindegewebe  ausgeheiulen 
Granulationsgewebsbildung;  später,   in  Wochen,  wachsen  dann  aus  Muskel- 
knospen der  alten  Fasern  stammende  neue  Muskelfasern  in  diese  Narbe  hinein. 
Die  Regeneration  geht  von  den  Kernen  der  alten  Fasern  aus.     Sie  beginnt  mit  einer 
teils  durch  direkte  Kernteilung,  teils  auf  karyomitotiscliem  Weg  vor  sich  gehenden  Vermelirang 
der  Muskelkerne,  und  zwar  sowohl  derjenigen  Kerne,  welche  der  lebenden  Muskelfaser  noch 
aufliegen,  als  auch  solcher,  welche  frei  zwischen  Lücken  der  z.  B.  durch  Zerquetschung  aus- 
einandergewichenen  oder  in   Bruchstücke  (Sarcolj'ten)  zerfallenen  Jluskelfasern  liegen.    Als- 
bald erfolgt  auch  eine  NeiihlldiitKj  ivn  Sarcopla^ma.    (Nach  den  interessanten  experimentellen 
Untersuchungen  von  Thoma  konmien  die  in  der  Xähe  der  Rißenden  angesammelten  Muskel- 
kemhaufen  zum  größten  Teil  durch  ein  Zuströmen  der  Jluskelkerne  in  das  Verletzungsgebiet 
zustande.)  —  Es  bilden  sich  dann  neue  Muskelfasern  zunächst  in  den  kernreichen  Sarcoplasma- 
massen,  welche  in  der  Kontinuität  nnd  an  den  Enden  der  Muskelfasern  auftreten  und  welche  in 
die  Dicke  und  Länge  auswachsend  die  sog.  Mnskelknospen  bilden  (Neumann,  Nauwerck),  in 
welche  die  noch  erhaltene,  quergestreifte  Substanz  ohne  scharfe  Grenzen  übergeht.    An  den 
iluskelknospen  differenzieren  sich  Fibrillen,  die  zuerst  eine  Längs-  und  dann  eine  Querstreitung 
erhalten.    Bereits  vor  Bildung  der  Ivnospen  oder  nach  derselben  kann  eine  Längsspaltung  der 
auswachsenden  Muskelfaser  in  zwei  oder  mehr  junge  Fasern  eintreten.     Erfolgte  die  Spalt- 
bildung an  dem  Stumpf  vorher,  ehe  sich  Wuchei-ungsvorgänge  an  ihm  zeigen,  so  kann  sich  an 
jedem  gespaltenen  Teil  der  Vorgang  der  Knospenbildung  wiederholen.    Ist   das  Sarcolemm 
durchtrennt,   so  bilden  sich  terminale  Muskelknospen.   —  Diejenigen  Muskelkerne,  welche 
außer  Zusammenhang  mit  lebenden  Muskelfasern  gerieten,  wandeln  sich  in  große  epithelartige 
Zellen  um,  welche  durch  weitere  Teilung  ebenfalls  vielkernige  Protoplasmamassen  bilden  imd 
in  großer  Menge  auftreten  (Waldeyers  Muskelzellenschläuche);  sie  gehen  zum  größeren  Teil 
diuxh  fettige  Degeneration  unter  (Nauwerck),  zum  Teil  können  sie  aber  auch  zu  Sanoblasten 
werden,  aus  denen  sich  dann  selhstandig  Muskelfasern  bilden  (embryonaler  Tj'pus);  vielleicht 
treten  diese  diskontinuierlich  wuchernden  ^luskekellen  nachher  auch  in  Verbindung  mit  alten 
Fasern  oder  mit  Muskelknospen  derselben.    Zum  Teil  gewüinen  sie  auch  die  Bedeutung  von 
Riesemeilen,  welche  Trümmer  der  protoplasmatischen  Substanz  aufnehmen  oder  wenigstens 
umgeben.  —  Nervendurchschneidung  ist  ohne  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Regeneration  {Kirhij). 
Intensive  Entzündungen  setzen  so  schlechte  Ernährungsbedingungen,  daß  die  Regeneration 
ausbleibt. 

Lif.  über  Muskelregeneration  bei  Pielsticker. 

8.  Geschwülste, 
a)  Intra-  und  intermuskuläre  Osteombildung  (Myositis  ossificans). 

Unter  verschiedenen  pathologischen  Verhältnissen  kommt  es  zur  Bildung 
von  Knochen  (Osteomen)  im  Bindegewebe  in  und  zwischen  den  Muskeln.  Das 
vollzieht  sich  nach  dem  Modus  der  periostalen  resp.  intermembranösen  Knochen- 
bildung (s.  S.  661  u.  662),  d.  h.  der  Knochen  entwickelt  sich  entweder  direkt 
aus  Keimgewebe  oder  aus  Bindegewebe,  oder  er  bildet  sich  indirekt  aus  diesem 
durch  Vermittlung  eines  knorpeligen  Stadiums. 

Xach  Lexer  entsteht  durch  Proliferation  der  Bmdegewebszellen  ein  Keimgewebe,  das 
zur  Bildung  neuer  Fibrillen  führt,  welche  dann  eine  Umbildung  in  Ivnorpel  und  Ivnochen 
erfahren  können.  Man  könnte  danach  von  einem  Stadium  der  bindegeu-ehigen  Induration 
bei  Myositis  ossificans  progi'essiva  sprechen. 

Vielfach  wird  die  Osteombildung  als  Myositis  ossificans  oder  Mjjositis 
interstüialis  ossificans  {Münchmeijer)  bezeichnet.    Die  Knochenneubildung  eta- 
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blieit  sich  aber  nicht  nur  im  lockeren  Bindegewebe  zwischen  den  einzelnen 
Muskelportionen  und  zwischen  den  einzelnen  Muskelbündeln,  sondern  auch  im 
derben  Bindegewebe  der  Fascien,  Sehnen,  der  intermuskulären  Fascienstreifen 
oder  Ligamente  {Maijs).  Die  Muskelfasern  verhalten  sich  ganz  passiv,  werden 
verdrängt,  zur  einfachen  Atrophie  gebracht;  sie  können  zwar  zuweilen  auch 
Kernwucherung  zeigen,  doch  ist  das  für  das  Wesen  des  Prozesses  ohne  Belang. 

Die  Affektion  tritt  in  2  Formen  auf,  die  man  als  circumscripla  und  multiplex  oder  mit 
Cahen  als  stationäre  und  progressive  ossificierende  Myositis  bezeiclmen  kann.  Ausführliche 
Llt.  bei  Küttner. 

a)  Nach  einmaligen  oder  wiederholten  Traumen  oder  im  Anschluß  an  ehronische  Ent- 
zündungen benachbarter  Knochen  (z.  B.  des  Hüftgelenks  bei  Tabes)  stellt  sich  die  Knochen- 
produktion in  einzelnen  Muskeln  ein.  Hierhin  gehören  die  typisch  lokalisierten  Verknöcherungen 
des  Brachialis  bei  EUenlogenluxation  (Machol),  des  Deltoideus  und  Pectoralis  bei  den  Excrzier- 
knoelien  (vom  Anschlagen  des  Gewehrs,  Stoß  beim  Bajonettieren  u.  a.,  vgl.  Busse  u.  Bkcher), 
die  Osteome  des  Biceps  bei  Turnern  und  der  Aljduktoren  des  Oberschenkels  oder  des  Vastus 
bei  Reitern  (durch  einmaliire  heftige  Zerrung  oder  kleinere  häufigere  Zerreißungen,  Knaal). 
die  sog.  Reitkiioclieii.  Es  bilden  sich  Knochenzapfen  und  -spangen  oder  kämm-  oder  dorn- 
oder  pfiugscharartige  Massen,  die  zum  Teil  dem  Knochen  als  unbewegliche  Exostosen  auf- 
sitzen und  sich  zwischen  die  Muskelmassen  in  Fascien,  Sehnen  usw.  hineinschieben.  Man  kann 
sie  auch  kontinuierliche  fasciale,  tendinöse,  ligamentöse  oder  intramuskuläre  Osteome  nennen. 
Xach  Busse  ist  es  für  die  Entstellung  der  zur  Knochenprodulition  führenden  traumatischen 
Myositis  von  Bedeutung,  daß  eine  durch  das  Trauma  gesetzte  Blutung  und  Zerquetschung 
(Mortification)  des  Muskelgewebes  besteht,  also  ein  Herd,  der  dann  die  lebhafte  produktive 
Gewebsbildung,  Organisation  und  Bindegewebsbildung  mit  folgender  Verknöcherang  hervorruft. 
So  können  bei  größeren  intramuskidären  Hämatomen  auch  Cysten  mit  knöchemer  Wand  und 
flüssigem  Inhalt  entstellen.  Bcr/if/nialt  für  das  Zustandekommen  emerMuskelverknöcherung  nach 
einmaligem  Trauma  auch  noch  den  Hinzutritt  einer  leichten  hämatogenen  Entzündung  für  nötig 
(vgl.  auch  Ropke,  Lit.).  Traumatische  Myos.  ossif.  hat  gToße  Neigung  zu  spontaner  Rückbildung. 

ß)  Eine  andere  Form  ist  die  sog.  Myositis  ossificans  progressiva  s.  multiplex,  welche 
spontan  entsteht,  meist  früh  in  der  Jugend  beginnt,  in  der  Regel  zuerst  die  Schulter-,  Nacken- 
muskeln, Jlasseteren  liefällt,  um  dann  auf  die  Rückenmuskeln  und  allmählich  auf  die  gesamte 
Körpermuskulatur  fortzuschreiten.  In  einem  Teil  der  Fälle  wurden  Mißbildungen  der  Extre- 
mitäten (bes.  Mikrodaktylie)  beobachtet.  Meist  beginnt  die  Erkrankung  an  der  betreffenden 
Muskelgnippe  als  teigige,  oft  schmerzhafte  Schwellung,  die  auf  Infiltration  beruht  (1.  Stadium). 
Dann  folgt  die  fibröse  Induration  (2.  Stadium),  an  welche  sich  direkt  oder  indirekt  (wenn  näm- 
lich im  2.  Stadium  auch  Knorpel  entstand)  Knochenbiklung  (3.  Stadium)  anschließt  (Münch- 
meijer,  Lexer).  Die  drei  Stadien  können  zugleich  nebeneinander  bestehen.  Die  ^luskeln  selbst 
verhalten  sich  hierbei  ganz  passiv  und  gehen  teils  infolge  von  Druck,  teils  von  Inaktivität 
fettig  oder  einfacli  atrophisch  zugnmde  (s.  auch  Cornü  u.  Coudray).  —  Die  neugebildeten  Knochen- 
massen  sind  sehr  verschieden  gestaltet.  Am  Rücken  bilden  sie  meist  platte,  zackige  Spangen. 
Die  Wirbelbögen  und  die  Dornfortsätze  können  wie  in  einem  von  v.  Becklinghausen  genau 
untersuchten  Fall,  dessen  Skelett  in  Straßburg  aufbewahrt  wird,  durch  Knochenbrücken  ver- 
bunden sem.  In  langen  Muskeln,  so  in  den  Beugern  des  Oberarms,  bilden  sich  gern  walzen- 
artige Knochenmassen;  solche  Osteome  können  die  Extremitäten  m  winkliger  Kontraktur- 
stellung  fixieren.  Knochenbrücken  im  Masseter  können  den  Unterkiefer  feststellen.  An  anderen 
Stellen  entstehen  zackige  oder  loiorrige  oder  geweihartige  oder  dünne,  lange,  griffelartige  Kno- 
chenmassen, welche  fest  am  Periost  sitzend  entweder  als  Exostosen  oder  als  diskontinuierliche 
Osteome  in  die  Weichteile  ausstrahlen.  l*berhaupt  läßt  sich  konstant  die  Kombination  von 
multijilen  Exostosen  und  Muskelosteomen  dartun,  ohne  daß  jedoch  die  Richtung  der  Ossifikation 
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überall  durch  Muskelzüge  bestimmt  wäre.  Werden  auch  die  Gelenlie  ankylotisch,  meist  winklig 
fixiei-t,  so  bekommt  der  ,verhiöcherte'  Krmike  etwas  Steinernes  und  Zerbrechliches. 

Ätiologisch  ist  bei  ß)  nicht  viel  über  das  Leiden  bekamt.  (Lit.  bei  De  Witt.)  Beziehungen 
zu  Rückenmarkserkrankungen  {Eichhorst)  und  auch  zu  Syphilis  (vgl.  Lang)  werden  vermutet. 

—  Zm-  Erklärung  des  eigentlichen  Knochenbildungsprozesses,  vornehmlich  in  den  Muskeln, 
hat  man  ügend  eine  Besiehung  zu  der  periostalen  osteogenetischen  Schicht  des  sugehörigen  Knochens 
angenommen.  Besonders  wenn  man  mit  Koester  das  intennuskuläre  Bindegewebe  zum  Skelett 
des  Bewegungsapparates  rechnet,  könnte  man,  wie  v.  Recklinghausen  betont,  im  Sinne  von 
Maijs  u.  a.  an  eine  kongenitale  knoohenblldendc  Diathcse  jener  bindegewebigen  Teile  denken 
(wobei  ein  Trauma  bei  der  Geburt  oder  später  als  causa  peccans  hmzukommt).  Die  Grenze 
zwischen  eigentlichem  Periost  und  dem  intennuskulären  Bmdegewebe  wäre  vei-wischt  oder 
gewissermaßen  periplierwärts  zwischen  die  Muskeln  verschoben,  und  das  intermuskuläre  Binde- 
gewebe hat  einen  periostalen  Charakter  erlangt.  Diese  Hypothese  ist  entschieden  plausibler 
wie  jene,  welche  annimmt,  daß  eine  Weiterentwicklung  von  üi  fötaler  Zeit  versprengtem  Periost- 
gewehe  oder  vom  Periost  eingewanderter  Osteoblasten  vorliege.  Nach  Virchow  hätte  man  den 
Begriff  der  Diathese  zur  Knochenbildung  aber  noch  weiter  zu  fassen  und  nicht  auf  bestimmte 
präe.xistierende  Gebilde  zu  beschränken,  da  sich  die  Ossifikationen  auch  diffus  über  Stellen 
verbreiten  können  (z.  B.  das  subkutane  Gewebe),  die  nichts  mit  den  Ivnochen  mid  Muskehi 
zu  tun  haben. 

Für  irgendwelche  Beziehungen  zu  Rückenmarksleiden  (und  einen  trophischen  Einfluß 
des  Rückenmarks)  scheint  auch  der  Umstand  zu  sprechen,  daß  bei  Tabes  und  Syringomyelie 
Muskelverknöcherung  und  Exostosenbildung  selbst  in  multipler  Weise  nicht  selten  vorkommen. 
So  sah  auch  Verfasser  z.  B.  lange,  griffeiförmige,  bewegliche  Osteome  in  der  Oberschenkel- 
muskulatur bei  einer  tabisohen  Schenkelhalsfraktur  und  in  mehreren  Fällen  bei  schwerer 
tabischer  Arthropathie  des  Hüftgelenks.  Man  spricht  auch  von  neurotischer  Form  der  circum- 
scripten  Myos.  ossifieans. 

b)  Primäre  Neubildungen  an  den  Muskeln  sind  ziemlich  selten. 

Sie  gehen  am  häufigsten  vom  Muskelbindegewebe  aus.  Es  kommen  vor:  Fibrome,  meist 
hart,  die  sich  besonders  gern  in  der  Fascie  des  Rectus  abdominis  entwickeln.  —  Lipome  kömien 
vom  interstitiellen  Bmdegewebe  ausgehen  (interstitielle  L.)  oder  vom  intermuskulären  (inter- 
muskuläre L.);  letztere  sind  seltener,  können  die  Fascien  perforieren  und  liegen  dann  mit  der 
Hauptmasse  subkutan,  während  der  Stiel  intermuskulär  steckt.  Unterschenkel  und  Rücken  sind 
bevorzugt.  —  Myxome  von  gallertigem  Aussehen,  teils  myxomatöse  Fibrome,  öfter  aber  myxo- 
matöse  Sarcome;  Lieblingssitz  Oberschenkel,  mit  intermuskulärem  Sitz.  —  Ferner  sind  zu 
nennen  Chondrome  (Honsell),  seltene  Chondroliporae  (Kolaczek),  Aiigiome  {Muscatello,  Pupovac, 
Sutter,  Kolaczek  u.  a.  Lit.  bis  1906  bei  Putti  und  Reclus  et  Magitot),  Hämatolymphangiome 
{Ritschi),  kavernöse  Angiolipome;  Verf.  sah  z.  B.  ein  großes  diffuses  Angioliponi  in  der  Waden- 
muskulatur. —  Von  Osteomen  war  bereits  die  Rede.  —  Sarcome  sind  nicht  so  sehr  selten. 
Sie  können  intermuskulär  entstehen.  Es  kommen  dabei  verschiedene  Arten  vor:  Fibrosarcome, 
Rund-,  Spindelzellsarcome,  Myxosarcome,  Angiosarcome.  —  Ganz  selten  sind  Rhabdomyosar- 
come  oder  maligne  Rhabdomyonie  (Fall  von  Fujinami,  der  nach  Busse  allerdings  zweifel- 
haft wäre). 

Von  sekundären  Geschwülsten  sind  Carcinome  die  häufigsten;  sie  sind  meist  fortgeleitet, 
2.  B.  von  einem  Mammakrebs  aus  auf  den  Musculus  pectoralis,  zuweilen  von  einem  Uterus- 
ki-ebs  auf  den  Ileopsoas  usw.  Selten  entstehen  sie  hämatogen  (s.  die  auf  S.  454  erwähnte  Be- 
obachtung des  Verf.  von  ossifizierenden  metastatischen  Krebsknoten  in  der  Oberschenkel- 
muskulatur bei  Magenkrebs).  Die  Krebsmassen  bilden  diffuse  Infiltrate  oder  disseminierte 
Knoten.  Die  Krebszellen  breiten  sich  im  Perimysium  int.  aus,  können  aber  auch  in  die  Sar- 
colemmschläuche  eindringen  und  die  Muskelsubstanz  verch'ängen  oder  lakunär  arrodieren. 

—  Geschwülste,  die  vom  Periost  oder  von  dem  Knochen  ausgehen,  wie  Osteome,  Sarcome, 
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Cliondwme  (vgl.  S.  751),  dringen  häufig  kontinuierlich  oder  diskontinuierlich  m  die  benach- 
barten Muskeln. 

Die  Reaktion  der  MusMn  gegen  das  Vordringen  hosartiger  Geschivülsle  erzeugt  die  ver- 
schiedenartigsten Muskelverändemgen,  Bilder  wie  sie  bei  den  verschiedenen  Degenerationen, 
der  Regeneration  und  bei  der  Entzündung  vorkommen.  Aus  den  Primitivbündehi  können 
Reihen  von  Riesenzellen  entstehen  und  auch  Bindegewebe  (Fujinami,  vgl.  auch  Busse). 

9.  Parasiten. 

1)  Trichina  (Trichine Ha)  spiralis  {Owen)  ist  der  wichtigste  Muskelparasit. 

Paget  und  Ouen  (1835)  haben  die  Trichine  zuerst  gesehen.  Als  parasitären  Erreger  emer 
sehr  gefährhchen  Krankheit  erkannte  sie  aber  erst  Zenker  (1860);  er  fand  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  der  Muskulatur  eines  klinisch  für  Tj'phus  gehaltenen  Falles  ,, frische  Eüiwan- 
derang  von  Trichinen". 

Die  Trichinen  gelangen  meist  im  rohen  oder  ungenügend  geräucherten  oder  gepökelten 
Schweinefleisch  als  fertige  Wüi'mer  (Rundwürmer)  in  den  Magen-Darmkanal  eines  Wirts, 
z.  B.  des  Menschen.  Hier  werden  sie  nach  Auflösung  der  sie  umgebenden  Kapsel  durch  den 
Magensaft  in  2^/^  Tagen  geschlechtsreif;  die  Trichine  (Darmtricliiiic)  stellt  dann  ein  weißes, 
strichartiges,  eben  sichtbares  Würmchen  dar.  —  Der  Einfuhr  in  den  Verdauungstractus  folgen 
Erschemungen  \on  Magen-Darnilatarrli,  die  je  nach  der  Schwere  der  Infektion  verschieden  heftig 
sind.  Ist  letztere  stark,  so  können  heftiges  Erbrechen  und  profuse  DiaiThöen  (Stühle  erbs- 
suppenähnlich  wie  bei  Typhus  oder  reiswasserähnlich  wie  bei  Cholera)  auftreten.  —  Die 
geschlechtsreifen  Darmtrichinen  begatten  sich  (die  Männchen,  1 — 2  mm  lang,  sterben  danach 
ab),  und  die  Weibchen  (circa  3  mm  lang)  setzen  vom  7.  Tage  nach  der  Einfulir  an  Emhryonen 
ab  (eine  Trichine  liefert  über  1000 — 1300  Embryonen).  Die  weiblichen  Trichinen  dringen, 
wie  Cerjoniaine  und  Ashanazij.  ersterer  bei  der  Ratte,  letzterer  bei  Kaninchen  nachgewiesen, 
in  die  Darmwand  (der  obere  Dünndarm  ist  bevorzugt),  in  die  Zotten  und  selbst  bis  in  die 
Submueosa,  wo  sie  im  Gewebe  oder  in  Lymphgefäßen  liegen,  und  von  hier  aus  übergeben  sie 
die  beweglichen  0,09 — 0,1  mm  langen  Embryonen  dem  Lymphstrom.  Vereinzelt  finden  sie  sich 
auch  an  verschiedenen  anderen  Stellen  der  Darmwand  und  frei  in  der  Bauchhöhle. 

Daß  trichinöse  Tiere  auch  durch  ihre  Fäkalien  anstecken  können  {Hbyberg)  wird  von 
SiuiMi  geleugnet;  Darmtrichinellen  vermögen  meist  nicht  zu  infizieren,  höchstens  kann  dadurch 
die  Embryonenpropagation  aus  einem  in  zwei  oder  mehr  Wirte  verlegt  werden. 

Aus  der  Darmwand  (an  der  sie  l^eine  wesentlichen  Veränderungen  hinter- 
lassen) gelangen  die  Embryonen  mit  der  Ljnuphe  durch  den  Ductus  thoracieiis 
ins  Blut,  in  welchem  sie  passiv  in  die  verschiedenen,  mu-  quergestreiften  Muskeln 
(im  Herzmuskel,  in  dessen  Kapillarblut  sie  zwar  auch  gefunden  wurden,  Eert- 
wig  u.  a.  siedeln  sie  sich  nicht  an)  verschleppt  werden,  um  dann  hier  aktiv  aus 
den  Kapillaren  ins  Zwischengewebe  und  weiter  durch  die  Sarcolemmschläuche 
an  ihr-  Ziel,  in  die  Primitivfasern  (Stadium  der  Einwanderung),  vorzudringen. 
Hierhin  gelangen  sie  in  der  2.  Woche  (9—10  Tagen)  nach  der  Infektion  und 
entwickeln  sich  zu  Miisl-eÜr ichinen.  Am  Ende  des  Muskels,  wo  sie  durch  Binde- 
gewebe aufgehalten  werden,  sind  die  meisten  Trichinen  angehäuft. 

Die  Lehensdauer  der  Darmtrichine  beträgt  5 — 8  Wochen;  so  lange  setzt  sie  Brut  ab  und 
erfolgen  weitere  schuhweise  Invasionen  in  die  Muskeln. 

Die  Muskeltrichinen  bilden  sich  in  etwas  mehr  als  14  Tagen  vollkommen 
aus  und  sind  dann  0,7 — 1  mm  lang,  mit  spitzem  Kopf  und  stumpfem  Schwanz- 
ende. Die  jetzt  erst  injeUionsüichtige  Trichine  liegt  im  ausgehuchteten  Sarco- 
lemmscMauch,  dessen  kontraktilen  Inhalt  sie  zum  Zerfall  bringt,  und  ist  nach 
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der  Rückenseite  zu  spimlig  aujgeroUt.  Zwischen  den  AVindungen  des  Wurms 
ist  eine  feinkörnige,  durch  albuminösen  und  fettigen  Zerfall  der  Muskelsubstanz 
entstandene  Masse  (Fig.  665).  Die  Muskelkerne  proliferieren.  Anfangs  ist  die 
Trichine  nur  von  Sarcolemni  uiugeljen.  Spater  erhält  sie  eine  von  ihr  selbst 
gelieferte  chitinartige,  helle  lanielläre,  gestreifte,  spindel-  oder  citronenförmige 
Kapsel,  welche  außer  dem  Parasiten  Reste  der  Muskelsubstanz  und  Kerne  um- 
schließt und  von  einer  durch  das  wuchernde  angrenzende  Riudegcwebe  produ- 
zierten fibrösen  Hülle  umgeben  wird;  das  Sarcolemni  ist  verschwunden,  die 
Muskelfaser  atrophiert  im  übrigen.  Eine  Kapsel  kann  eine  oder  mehrere  (2—5) 
Trichinen  enthalten.  An  den  Polen  der  Kapsel  entwickeln  sich  etwa  nach 
einem  Jahr  Fettzellen  im  Bindegewebe.  Die  Kapsel  ist  zuerst  ganz  transparent; 
nach  längerer  Zeit  (i:i— 7,  Jahr)  wird  sie,  meist  an  den  Polen  beginnend,  mit 
Kalksalzen  durchsetzt  und  ist  dann  makroskopisch  gut  sichtbar.  Die  verkalkten 
Kapseln  erscheinen  makroskopisch  als  kurze,  dicke,  gelbweiße  Pünktchen  und 
Strichelchen,  die  manche  Muskeln,  z.  B. 
die  außen  am  Kehlkopf  ansetzenden,  auf 
das  dichteste  und  deutlichste  durchsetzen ; 
nükroskopisch  (25— 50fache  Vergrößerung 
genügt)  sehen  sie  bei  durchfallendem  Licht 
trüb  und  dunkelgrau  bis  schwarz  (Fig.  664), 
bei  auffallendem  Licht  leuchtend  weiß  aus. 

Beim  Schwein  ist  die  Kapsel  fast  immer  un- 
verkalkt  und  mit  bloßem  Auge  daher  nicht  zu 
sehen,  da  die  Sehweine  schon  vorher,  d.  h.  unter 
einem  Jahr,  wo  Kallvsalzeinlagerungen  im  besten 
Fall  begimien,  schon  geschlachtet  werden.  — 
Schweine  gehen  nie  an  Trichinose  zugrunde,  zeigen 
auch  fast  nie  Krankheitserscheinungen.  Hyaline 
Degeneration  im  trichinösen  Muskel  und  myosilische 
RumhetleninßUrate  s.  S.  1231  u.  1232. 

(Bei  der  Trichinenschau  schneidet  man  das 
Fleisch  in  der  Richtung  der  Fasern,  setzt  KOH 
zu,  worauf  die  Muskeln  quellen,  zerfallen,  während 
die  Trichinen  bleiben.  Um  dickere  Fleischstück- 
chen  [1  ccmj  mit  schwacher  Vergrößerung  zu 
durchmustern,  komprimiert  man  sie  zwischen  starken  Glasplättchen.) 

Die  Muskeltrichinen  erhalten  sich  in  encystiertem  Zustand  sethst  in  verkalkten  Kapseln 
sehr  lange,  viele  (bis  Sl)  Jahre  lang  eniui'ckliiii(jsfdlil/j;  einzelne  gehen  aliei' aiicli  schon  vor  der 
Einkapselung  unter  (Ehrhardt).  Dieses  Stadium  kann  man  als  Kuhestadiinn  (klinisch  Latenz- 
stadium)  bezeichnen.  (In  Fütienmgsver suchen  bei  Kaninchen  entwickeln  sich  dann  in  .sieben 
Tagen  wieder  Darmtrichinen,  Embryonen  und  weiter  Muskeltrichinen.  Auch  Ratten  sind 
sehr  empfänglich,  gehen  sehr  leicht  an  Darmtrichinose  zugrunde,  doch  vermögen  Darmtrichinen 
meist  nicht  zu  infizieren;  trichinöses  Rattenfleisch  kann  Schweine  infizieren.  Hunde  sind  sehr 
resistent,  doch  nicht  immun.  Ferner  sind  Meerscliweinchen  und  Katzen  leicht  infizierbar.) 
Auch  mit  dem  Tode  des  Wirts  sterben  sie  nicht  sofort  und  erhalten  sich  auch  in  faulem  Fleisch 
noch  wochenlang.  Hitze  von  65 — 69"  C.  tötet  die  Trichinen.  —  Stirbt  die  euigekapselte  Trichine, 
so  kann  sie  aufgelöst  werden  oder  allein  oder  zugleich  mit  der  Kapsel  verkalken;  spontan  abge- 
storbene sind  faltig,  eingetrocknet.     Nachher  kann  das  waichernde  umgeljende  Bmdegewebe 


Fig.  664. 


Fig.  665. 


Fig.  664.  Verkalkte  Trichinen  in  mensch- 
licher Muskulatur;  an  den  Polen 
Fettinfiltration.    Vergr.  ca.  25fach. 

Fig.  665.  Durchschnitt  durch  eine  ein- 
gekapselte Muskeltrichine,  nach 
Auflösung  der  Kalksalze.  Mittlere 
Vergrößerung. 
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in  Kapsel  und  Parasiten  eindringen  und  dieselben  total  eliminieren  (Stadium  der  Eliminicrujig); 
als  letzte  Residuen  bleiben  fibröse  Knötchen  und  Stränge  (vgl.  Langerhans  und  die  Aibeit 
von  Ossipow  aus  dem  Institut  des  Verfassers). 

Die  Trichinen-Invasion  betrifft  bei  Mensch  und  Tier  besonders  reichlich  die  Zwerchfell-, 
Kehlkopf-,  Zungenmuskulatur,  Interkostalmuskeln,  Batich-.  Lenden-  und  andere  Muskeln,  be- 
sonders in  der  Nähe  der  Knochen  und  Sehnenansätze,  meist  in  geringerem  Grade  die  Extremitäten- 
muskehi.  Virchoiv  fand  Trichinen  in  Mesenterialdrüsen,  Fiedler  im  Blut,  Heller  (u.  Stäulli) 
bei  Tieren  im  Ductus  thoracicus  14  Tage  nach  der  Fütterung. 

Die  Tricliinose,  die  bei  richtig  gehandhabter  Fleischbeschau 
jetzt  immer  seltener  \vii-d,  beginnt  in  typischen  Fällen  meist 
mit  heltigem  Blagen-Dannkatarrh  und  Bauchschmerzen.  In 
der  zweiten  Woche  oder  später  treten  die  eigentlichen  schweren 
Muskelerschemiuigen  auf,  die  mit  Muskelschwellung  und  hef- 
tigem Schmerz,  Lahmungen,  trophiselien  Störangen  mit  Entar- 
tungsrealvtion  mid  fast  immer  mit  Fehlen  der  Kniephänomene 
(Eisenlohr)  einhergehen  köimen.  Es  kann  ein  der  Neuritis  und 
PoljTnyositis  venvandtes  SjTnptomenbüd  entstehen.  Augen-, 
Kau-  imd  Kehlkopfmuskeln  sind  vorwiegend  Ijefallen  (schmerz- 
hafte Schwerbeweghchkeit  der  Augen,  eventuell  Strabismus,  Kau- 
und  Schluckljescliwerden).  Starke  Beteiligimg  der  Atemmuskehi 
(Zwerchfell,  Literkostal-,  Bauchmuskeln)  kann  zu  tüdhcher 
Schluckpneumonie  führen.  Ödeme,  das  dritte  HauptsjTnptora, 
zeigen  sich  fast  ausnahmslos  imd  sehr  früh  (vom  siebenten  Tag 
an)  an  den  Augenlidern  und  mi  Gesicht,  besonders  imter  den  Au- 
gen, später  auch  sonst  an  der  Haut  (der  oberen  und  unteren 
Extremitäten).  Fieber,  von  großer  Ahgeschlagenheü  begleitet, 
besteht  meist,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  m  schweren 
Fällen,  ist  hoch  und  hat  durch  seinen  intermittierenden  Cha- 
rakter Äluilichkeit  mit  Tj^ihus  (der  berühmte  erste  Fall  von 
Zenker  war  auch  für-  Abdominalt_\'phus  gehalten  worden),  aber 
die  Entfieberung  zieht  sich  im  Gegensatz  zu  Typhus  oft  lang  hin. 
Dauer  der  Ivranlcheit  in  schweren  Fällen  4 — 6  Wochen.  Die 
MortaUtät  ist  verschieden,  mitunter  sehr  hoch.  Tod  meist  nach 
4  bis  6  Wochen  an  Erschöpfung;  die  Sektion  zeigt  in  der  Regel 
Verfettung  der  parenchymatösen  Organe,  vor  allem  der  Leber. 
Bei  Äi.'/if?fcn  pflegt  die  Trichinose  auffallend  gutartig  zu  verlaufen. 
Pseudotrichinose  s.  S.  1232;  Eosinophilie,  die  bei  Trichmose 
frühestens  am  8.  Tag,  meist  aber  etwas  später  auftritt,  ist  dia- 
gnostisch wichtig  (vgl.  hierüber  u.  a.  Stäubli,  Lit.,  u.  s.  auch 
S.  124).  Stäuhli  liebt  auch  hervor,  daß  in  diametralem  Gegensatz  zu  (unkompliziertem)  Typhus 
Trichinose  von  ausgesprochener  Hypcrleuhocytose  begleitet  ist,  die  nicht  nur  durch  eosino- 
phile, sondern  zum  Teil  auch  durch  neutrophile  Leukocyten  bedingt  ist. 

[Dilferentialdiagiiostiscli  ist  an  die  im  Schweinefleisch  nicht  seltenen  Sarcosporiihen  in 
der  Form  der  sog.  Mieschcrsclien  Schläuche.  (Sarcocystis  Miescheriana,  zuerst  bei  der  Haus- 
maus gefunden)  zu  erinnern.  Es  sind  das  malffoskopiscli  gelbweiße,  unter  dem  Mikroskop 
dunkel  und  granuliert  aussehende  ovale,  iimdo  oder  schlauchförmige,  selbst  bis  über  1  nun 
lange,  vorliegend  in  den  die  quere  Streifung  noch  zeigenden  Muskelfasern  (v.  Hessling)  ge- 
legene und  diese  auftreibende  Gebilde;  zum  Teü  liegen  sie  auch  im  Bindegewebe  und  waren 
auch  dann  anscheinend  früher  Schmarotzer  der  Muskelfasern  (vgl.  Braun).  Die  Schläuche 
bestehen  aus  einer  Membran,  welche  zaliUose  Wetzstein-   oder  bohnenförmige  Köi^perchen 


Fig.  666. 

Zahlreiche  Exemplare 

von  Cysticercus  celhilosae 

(Finnen)  in  der  Überarm- 

muskulatur.     ^i  nat.  Gr. 

Samml.  Breslau. 
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(Sporozoiten)  umschließt;  quere  Septen  teUeii  zalili-eiche  niedrige  Fächer  oder  Kammoru  ab. 
—  Diese  Gebilde  könnten  von  Ungeübten  mit  verkalkten  oder  mit  verödeten  eingekapselten 
Trichinen  oder  auch  mit  früh  abgestorbenen  und  verkalkten  Cißlicerken  verwechselt  werden, 
besonders  da  die  Schläuche  auch  verlcatken  können.] 

2)  Cysticercus  cellulosae  ist  in  den  Mnskeln  relativ  hänfig  (Lit.  bei  Danielsen). 
Er  bildet  Blasen  iin  internuislaüären  Bindegewebe,  welche  dnrch  den  Druck 
der  benachbarten  Muskelbiindel  spindelig  geformt  werden  (Fig.  666).  Sie  er- 
zeugen eine  geringe  interstitielle  Myositis.  Meist  kommt  der  Cysticercus  ver- 
einzelt, bei  reicher  Invasion  aber  massenhaft  vor,  und  die  Finnen  sind  dann 
durch  die  Haut  durchzufühlen.  In  der  Regel  verlaufen  solche  Fälle  latent. 
Über  die  Naturgeschichte  des  Cysticercus  vgl.  S.  542. 

3)  Echinococcus  der  Musl'eln  ist  sehr  selten;  an  der  Innenseite  der  Extremi- 
täten ist  er  noch  relativ  häufig. 

(Lit.  bei  Thorel  u.  Bardulin.) 


XII.  Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 


I.  Erkrankungen  der  Sehnenscheiden  und  Sehnen. 

Die  Sehnen  werden  von  den  Selmenseheitlen  umhüUt,  in  welchen  sie  liin  und  her  gleiten. 
Durch  Synovia  werden  die  Teile  schlüpfrig  gehalten.  Die  laankhaften  Veränderungen  der 
Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel  zeigen  im  allgemeinen  die  größte  Übereinstimmung  mit 
denen  der  Synovialmemljraiion  (s.  bei  Gelenken). 

Entzündungen  der  Sehnenscheiden,  Tendovagiiiitis,  beobachtet  mau  nach 
Verletzungen,  Quetschungen,  Überanstrengungen  oder  sie  werden  fortgeleitet, 
liriechen  von  Entzündungen  der  Hand  oder  des  Fußes  aus  in  die  Sehnenscheiden 
fort.  Seltener  entstehen  sie  hämatogen  durch  Verschleppung  von  Entzüudungs- 
erregern  oder  spontan  (sog.  rheumatische  Entzündung).  —  Bei  akuter  Tendo- 
vaginitis  (1)  entsteht  einmal  ein  sew-ßrinüser  oder  rein  fibrinöser  Erguß  (a)  in 
der  Sehnenscheide.     Die  rein  fibrinöse  Form  nennt  man  auch  Tendovaginitis 

acuta  sicca. 

Legt  man  die  Hand  auf  die  Gegend  der  kranken  Sehne  und  läßt  Bewegungen  machen, 
so  hat  man  infolge  der  Rauliigkeiten  der  Gleitflächen  das  Gefühl  des  Knarrens  {Tendomgi- 
nitis  crejnians).  Am  häufig^ten  ist  das  nach  Überanstrengung  des  Vorderarmes  an  dessen 
Streckseite  zu  beobachten  (über  Tv.  crep.  der  Strecksehnen  des  Fußes  s.  Weiß).  —  Eitrige 
TendoMigiiiitis  (b)  wird  meist  von  der  Nachbarschaft  fortgeleitet,  z.  B.  bei  Panaritien.  Sie 
kann  aljer  auch  hämatogen  entstehen.  —  Beide  Formen,  die  fibrinöse  wie  die  eitrige,  kommen 
z.  B.  bei  Gonorrhoe  vor,  wobei  die  eitrige  Entzündung  meist  keine  schwere  Zerstörung  des 
Gewebes  hervorruft.  JacoM  und  Goldmann  konnten  daliei  (Gonokokken  im  Gewebe  nachweisen. 
Gonorrhoische  Tendovaginitis  tritt  bald  isoliert,  bald  zusammen  mit  Gelenkentzündimg,  bald 
zugleich  mit  multipler  Metastasenbildung  auf.  Am  Fuß  und  an  der  Hand  besteht  sie  meisl 
gleichzeitig  mit  Enizünäungen  der  Gelenke  (S.  770);  D.  Nasse  neigt  dazu,  die  Hartnäckigkeit 
dieser  Kombination  und  das  Zurückbleiben  lange  dauernder  Bewegungsstörungen  für  charakte- 
ristisch gegenüber  dem  Geli-nki-heumatisnuis  zu  halten.  Vgl.  aucli  Gonon-hoe  der  Schleim- 
leuiel  S.  1246. 

In  schweren  Fällen,  in  denen  man  die  ordinären  Eiterkokken  findet,  kann 
die  Sehne  zur  Nekrose  kommen;  sie  wird  trüb,  verquollen,  zunderig  aufgefasert, 
mißf ariden  und  sclmmipft,  wenn  sie  zutage  liegt,  zuweilen  trocken  ein;  auch 
wenn  das  nicht  geschieht,  kann  eine  Verwachsung  zwischen  Scheide  und  Sehne 
eintreten. 

Chronische  Tendovaginitis  (2),  die  durch  andauernde  Reizzustände  hervor- 
gerufen wird,  kann  mit  starker  seröser  Exsudation  einhergehen.  Dieser  Hydrops 
tendovaginalis  oderHygroni  der  Selinenscheiden  kommt  am  häufigsten  an  der  Hand 
vor,  besonders  an  den  Flexoren  der  Hohlhand,  den  Sehnenscheiden  des  Hand- 
rückens und  der  Beugeseite  der  Finger.    In  der  Hohlhand  bekommen  die  aus- 
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gedehnten  Scheiden  durch  das  fjuer  über  sie  gespannte  Lig.  carpi  volare  Sand- 
nhr-  oder  Zwerchsackform.  Oft  bilden  sich  beim  Hygroni  sog.  Reiskörper, 
Corpora  oryzoidca,  und  dann  ist  die  Affektion  in  der  liegel  tubcrladöser  Natur 
(vgl.  unten  bei  Tuberkulose). 

Bei  der  Gicht  (S.  779)  werden  Urate  im  Gewebe  der  Sehnen  und  Sclieiden 
abgelagert,  und  es  entstehen  chronische  Entzündungen,  die  mit  Exsudation, 
Gewebsnekrose  und  mit  reaktiver  Ge\vel)sneubildung  einhergehen.  Ein  zell- 
reiches Gewebe  kann  die  Sehne  und  Sehnenscheide  infiltrieren  und  letztere 
erfüllen  und  ausdehnen. 

Dieses  Granuhitionsgewebe,  das  auch  RifsenzpUen  enthalten  kann,  umwächst  die  oft 
mächtigen  Uratdepots  und  dringt  teilweise  in  dieselben  ein  (Tcndovcujiniüs  prolifem  urica). 
Vgl.  S.  780. 

Tulerl-tdose  der  Sehnenscheiden  entsteht  am  häufigsten  durch  Fortleitung 
von  einem  tuberkulös  erkrankten  Gelenk  oder  Knochen  aus.  Seltener  ist  sie 
primär;  am  ersten  sieht  man  das  noch  am  Vorderarm  (Sehnenscheiden  der 
Beuger  am  Handgelenk)  und  am  Handrücken.  Tuberkulöse  Granulationen 
etablieren  sich  in  der  Scheide,  was  von  seröser  (a)  oder  sero-fibrinöser  (b)  Exsu- 
dation begleitet  sein  kann.  Die  Granulationen  können  auch  geschwulstartig 
mächtig  werden  bei  nur  geringer  Exsudation  und  starker,  später  zu  Schrumpfung 
führender  Bindegewebsproduktion,  fungöse  Form  (c).  In  anderen  Fällen  liefern 
die  verkäsenden  Granulationen  Eiter;  Irdter  Äbsceß,  event.  mit  Fisteln  nach 
außen  (dj.  Die  mit  rein  serösem  Erguß  einhergehendc  Form  (a)  wird  auch 
Hydrops  serosus  oder  tuberkulöses  Hygrom  genannt,  während  die  serofibrinöse 
(b)  oft  das  Bild  des  Reiskörperhygroms  bietet,  wobei  sich  jene  reiskörner-  oder 
melonenkernartigen  freien  Körper,  Corpora,  oryzoidea,  oft  in  großer  Menge  ent- 
wickeln, welche  in  vivo  ein  Knirschen  und  Reiben  bewirken,  und  von  denen 
bei  Besprechung  der  analogen  Affektion  der  Gelenke  bereits  genauer  die  Rede 
war  (S.  783). 

Syphilis.  Bei  tertiärer  Syi^hilis  können  gummöse  Knoten  bis  zu  Kirsch-  und  Walnuß- 
größe den  Sehnenscheiden  aufsitzen  und  sich  mit  ihnen  bewegen  oder  in  der  Sehne  selbst 
sitzen  und  auf  die  Scheide  übergreifen  (selten).     (Lit.  bei  üllmann.) 

Echte  Geschwülste  der  Sehnenscheiden  sind  ganz  selten  (BelJamij,  Lit.).  TVr/asser  unter- 
suchte ein  unter  dem  Bilde  eines  Sehnenscheidenhygioms  aufgetretenes  hiarcom  (kurze  dicke 
Spindelzellen  zum  Teil  in  Reihen  angeordnet),  das  Recidiv  eines  vor  2  Jahren  exstirpierten 
Sehnenscheidenhygroms  der  Gegend  des  1.  Metacarpus  der  Dorsalseite  der  rechten  Hand  von 
einer  40 jähr.  Frau.     Lit.  über  Sarcome  bei  A.  Rosenthal. 

Die  als  ,Myelome'  beschriebenen  Tumoren  (Heurtaiix,  Bonjour,  MaUicrhc  u.  a.)  sind 
Verfasser  aus  2  Beobachtungen  bekannt;  in  dem  einen  Fall  handelte  es  sich  um  emen  Sehnen- 
scheidentumor des  Fußes,  in  dem  anderen  des  kleinen  Fingers.  Sie  sind  klinisch  relativ  gut- 
artig, histologisch  von  sarcomatösein  Aussehen;  man  sieht  spindeligc  Zellen,  enorme  (niyelo- 
plaxenähnliche)  Riesenzellen,  gellibraunes  Pigment,  das  Eiseiireaktion  gibt,  die  Gefäße  und 
Zwischensubstanz  oft  stark  hyalin  verändert  und  dann  ganze  Nester  von  Zellen,  die  mit  den 
jXanthomzellen'  vollkommen  übereinstimmen  (s.  bei  Haut)  und  in  denen  wir  doppelbrechende 
Substanz  nachweisen  konnten,  die  auch  makroskopisch  stellenweise  ein  trübweißes  Aussehen 
der  im  übrigen  gelblich-bräunlichen  Schnittfläche  bedingen  kann.  Überhaupt  besteht  die 
größte  Ähnlichkeit  mit  den  tuherösen  Xanihonien  (s.  S.  1301),  und  es  gibt  Fälle  von  Xanthoma- 
tose, wo  sich  multiple  Hauttumoren  und  analoge  an  den  Sehnenscheiden  und  Gelenttapseln 
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fanden  (s.  z.  B.  Arning).  Die  wegen  der  Riesenzellen  (Myeloplaxen)  gewählte  Bezeichnung 
.Myelome'  empfielilt  sich  nicht.  Man  spricht  auch  von  pigmenihaltigcin  Riesemellensarcom 
oder  von  Fibrosarcoma  gigantocellulare  (Lit.  bei  .1.  Bosenfhal). 

2.  Erkrankungen  der  Schleimbeutel. 

Die  Schleimbeutel  (hursae)  sind  mit  S3^lovia  gefüllte,  von  einer  glatten  Buidegewebs- 
membran  umgebene  Hohkäume.  Ihre  Entstehung  verdanken  sie  einer  Lockemng,  Spalt- 
büdung  im  interstitiellen  Gewebe  (Bisse).  Man  unterscheidet  subcutane  Spalträume,  ,Gleit- 
beutel'  (Langemak)  und  tiefliegende  Säcke  (,Gelenkschleimbeutel');  letztere  liegen  in  der  Nähe 
der  Gelenke,  kommunizieren  aber  nicht  mit  denselben.  Sie  sind  wie  Polster  hauptsäcHicli 
da  angebracht,  wo  Muskeln  oder  Fascien  über  Skeletteile  hin  wegziehen,  oder  wo  fortwährende 
Verschiebungen  von  Jluskeln,  Fascien  und  Haut  stattfinden.  Für  gewöhnlich  finden  sie  sich 
nur  an  typischen  Stellen,  doch  können  sie  sich,  da  sie  erst  durch  den  Gebrauch  erworbene  Bildun- 
gen sind,  unter  besonderen  Verhältnissen  auch  an  atypischen  Stellen  entwickehi. 

ATcute  Entzündimgen  von  Schleimieuteln  {Bursitis  acuta)  mit  serösem,  sero- 
fibrinösem  oder  eitrigem  Exsudat  entstehen  meist  traumatisch. 

Doch  kommen  sie  auch  hämatogen,  so  bei  Gonorrhoe  vor,  wo  der  oft  selu-  hartnäckige 
Fersenschmerz,  sog.  Achillodynie  (Albert),  durch  eine  Bursitis  achillea  profunda  entsteht  (Nasse, 
Nobl).  Nach  anderen  handelt  es  sich  um  einen  durch  Entzündung  der  Achillessehnenscheide 
bedingten  Scimierz  (Jalobij)  oder  um  eine  Periostitis  des  Os  calcaneum.  —  Bursitis  purulenta 
pneumoeoccica  sali  Kaumheimer  (Lit.)  nach  Pneumonie. 

Die  Bursitis  chronica,  das  Rygrom  oder  der  sog.  clironische  Hijdrops  iursarum 
entsteht  durch  eine  Vergrößerung  mit  Flüssigkeitsvermehi'ung  eines  normalen 
oder  neugebildetcn  ScMeimheutels.  Besonders  oft  kommt  das  Hygroma  prae- 
Ijatcllare  (vor  allem  bei  Männern  der  schwer  arbeitenden  Klasse,  doch  auch  z.  B. 
bei  Dienstmädchen  ,,housemaid's  knee")  vor;  man  findet  eine  mit  Flüssigkeit 
gefüllte,  wenig  scharf  begrenzte  Höhle  im  Bindegewebe,  welche  anfangs  stets 
von  fibrösen  Leisten  und  Balken  diu'chzogen  wird  und  durch  cystische  Um- 
wandlung der  Bursa  praepatellaris  entstanden  ist. 

Andere  Lokahsationen  emer  chronischen  Bursitis  sind:  die  neuerdings  klinisch  meto 
beachtete  Bursitis  subacromialis,  die  oft  hinter  den  als  Schulten'heumatismus,  -schmerz, 
-neuritis,  -periarthritis  bezeichneten  Affektionen  stecken  soll  (s.  Codynan,  Lit.),  sowie  das  bei 
Bergleuten  nicht  seltene  Hygroma  bursae  olecrani. 

Die  Wand  des  Hygroms,  anfangs  fetzig,  kann  zart  sein,  wird  aber  später 
oft  verdickt,  fibrös-hyalin  und  ist  dann  in  typischen  Fällen  an  ihrer  Innen- 
fläche höckerig  oder  mitdendritischen,schwielig-hyalinen,  fibrinoiden,  knorrigen, 
birn-  oder  eiförmigen  Anhängseln  und  Knötchen,  Zotten,  Fäden  und  Balken 
besetzt,  die  Maschen  bilden  und  den  Hohlraum  durchziehen  oder  in  ihn  hinein- 
ragen. Gestielte  Prominenzen,  welche  Fettgewebe  und  zuweilen  auch  Knorpel- 
wucherungen enthalten,  können  sich  ablösen  und  zu  freien  Körpern  (analog 
den  Gelenkmäusen,  vgl.  S.  795)  werden.    Auch  partielle  Verkalkung  kommt  vor. 

Man  nannte  solche  Fälle,  die  ein  sehr  zierliches  Bild  bieten  können,  s.  Fig.  667,  früher 
Bursitis  proliferans  (Virchoio).  Doch  handelt  es  sich,  wie  Graser  für  die  meisten  Fälle  amiiramt, 
nicht  um  einen  entzündlich-produktiven,  sondern  um  einen  degenerativen  Prozeß.  Der  Hohl- 
raum dehnt  sich  infolge  Degeneration  und  Auflösung  der  Wandteile  aus ;  die  Prominenzen  und 
queren  Balken  sind  Teile,  die,  besser  ernährt,  der  Zerstörung  entgingen  und  dann  sekundär 
verändert  wurden.  Langemah  (dem  übrigens  Kreider  widerspricht)  identifiziert  den  Vorgang 
vollkommen  mit  dem  der  Ganglienbildung  (s.  S.  1247)  und  hält  beides  für  Produkte  sekundärer 
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Fig.  667. 
Hygronia  praepatollare  von  einem  45jälir.  Maga- 
zinarbeiter.       Aufgeschnitten   und   aufgeklappt. 
"/,2  nat.  Gr.     Beob.  aus  Basel. 


Verflüssigung  faserig  hyperplasierten  Bindegewebes  (vgl.  Ricl-er).    Die  Hyperplasie  soll  durch 
arterielle  Hyperämie  bewirkt  werden. 

ilit  Recht  bemerkt  Langcmak,  daß  sich  die  Bezeichnung  Hygroma  desinuns  (Graser) 
wohl  nicht  empfehle.  —  Verf.  hat  durch  Untersuchung  zahlreicher  Fälle,  auch  in  den  ent- 
scheidenden Frühstadien,  die  ja  sehr 
häufig  sind,  den  Eüidruck  gewonnen,  daß 
die  Analogie  mit  dem  Vorgang  bei  der 
Ganglienbildung  durchaus  zutrifft. 

Der  Inhalt  desHygroms  ist  an- 
fangs dick,  schleimig,  lidnigartig, 
sehr  eiweißreich,  sjjäter  dünnflüssig, 
serös.  —  Sekundär  kann  sich  ein 
Hämatom  bilden  (Bursa  haemor- 
rhagica).  —  Finden  sich  auch  Cor- 
pora oryzoidea  (sog.  Ganglion  cre- 
pitans),  so  ist  das  auch  hier  meist 
das  Sjnnptom  einer  (relativ  gutar- 
tigen) tuberkulösen  Erkrankung 
{Eygroma  tiibemäosum)  (s.  S.  783). 
Das  Exsudat  ist  dabei  meist  klar, 
serös.  Das  Hygroma  tuberculosum 
kann  aber  auch  in  Gestalt  üppiger, 
fungöser,  stark  verkäsender  Granulationen  auftreten. 

Reinhardt  unterscheidet  eme  primär  sklerosierende  Tuherladose  der  Schleimbeutel,  die 
nur  wenig  spezifische  Produkte,  sondern  vorwiegend  derbes  Bindegewebe  liefert  —  im  Gegen- 
satz zur  häufigeren  Form  mit  tuberkulösem  Granulationsgewebe. 

Das  sog.  Ganglion  oder  Überiein,  welches  meist  in  der  Umgebung  des  Hand- 
gelenks (carpales  Ganglion),  ferner  am  Rücken  der  Mittelhand,  selten  am  Mittel- 
fuß vorkommt,  hielt  man  früher  teils  für  einen  mit  Verdickung  der  Haut  einher- 
gehenden Hydrf)ps  der  Sehnenscheide,  teils  für  eine  divertikelartige  Ausstülpung 
von  Sehnenscheiden  oder  auch  von  Schleimbeuteln  und  stellte  es  in  Analogie 
zu  den  herniösen  Ausstülpungen,  welche  an  den  Synovialsäcken  der  Gelenke 
entstehen  können.  Xach  Ledderhose,  RitscU  und  Thorn  verdanken  die  Ganglien 
jedoch  einem  gallertig-'kolloiden,  degenerativen  Prozeß  im  hyperplastischen  Binde- 
gewebe in  der  Umgebung  der  Gelenke  ihre  Entstehung,  welcher  durch  chronische 
traumatische  Momente  veranlaßt  wird.  Das  zunächst  durch  Neubildung  ver- 
mehrte Bindegewebe  erweicht  sekundär  beim  Gebrauch,  meist  durch  Reibung 
über  Knochen.  Es  bilden  sich  kleine  gallertige  Herdchen,  schleimige  Höhlen 
im  Bindegewebe,  welche  allmählich  zu  einer  mit  einer  dickschleimigen,  glasig- 
klaren Gallerte  gefüllten,  bis  taubeneigroßen  Cyste  konfluieren.  Die  Ganglien 
können  durch  Resorption  des  Cysteninhalts  heilen. 

Payr  faßt  dagegen  die  (carpalen)  Ganglien  lediglich  als  iraumatisch-entzündliehe  Er- 
weichungscysien  im  paraartikulüren  Bindegewehe  auf.  Er  fand  fast  in  allen  Fällen  Riesenzellen 
im  Inhalt  und  auch  in  der  Wand  der  Ganglien.  Denselben  Vorgang  nimmt  Franz  für  , Ganglien' 
in  der  Hohlhand  an. 

(ifeschwülste  der  Schleimbeutel  sind  selten.  Es  kommen  Sareome  vor,  die  meist  rund- 
oder  spindelzellig,  gelegentlich  auch  riesenzellig  (Fritsch)  sind,  ferner  Myxome,  Endotheliome, 
Papillome.     Lieblingssitz:  Bursa  praepatellaris.     (Lit.  bei  Adriati  u.  Martina.) 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.     II. 


79 


XII.  Haut 
(Decke,  Integumentum  commune). 


Leichenveränderungen. 

Die  wichtigsten  sind;  1.  Livores,  liyiMisfatist'lic  Toteiil'lockeii,  die  fast  bei  keiner  Leiche, 
am  ersten  noch  bei  selir  anämischen  und  stark  hych'opischen  Leichen  fehlen.  Sie  erscheinen 
in  den  alMiigifieu  Teilen  als  helh-ote  bis  blaurote,  an  den  Rändern  fleckig  marmorierte  und 
ziemlich  scharf  abgegrenzte  Flecken;  das  Blut  hat  sich  dorthin  gesenkt.  Livores  sind  dann 
besonders  reichlich,  wenn  das  Blut  sicli  flüssig  erhielt,  so  bei  allen  Formen  des  asphykti- 
schen  Todes;  die  Flecken  smd  dann  Ijlaurot  (bei  COVergiftung  sind  sie  hellrot).  Stellen,  che 
fest  auf  der  Unterlage  aufliegend  einem  Druck  ausgesetzt  sind,  bleiben  frei;  sie  erscheinen 
als  helle  Flecken  und  Streifen  auf  dem  blauroten  Grund.  —  Unterscheidung  von  Hypostase 
vnd  Hämorrlwxjie  beim  Einschneiden:  Bei  H}'j)ostase  fließt  das  Blut  unter  dem  Wasserstrahl 
weg;  nachher  ist  die  Schnittwunde  blaß.  Bei  Hämorrhagie  dagegen  ist  das  Gewebe  blutig 
infiltriert,  das  Blut  fließt  Ijeini  Abspülen  nicht  ab.  —  2.  Infolge  von  Fäuljiis  entstehen  a)  die  als 
Diftusioiisflecken  bezeichneten  mißfarbenen,  rötlich  braunen  bis  grünen  dencb'itischen  Streifen, 
die  besonders  längs  der  Venen  auftreten  und  allmählich  an  Breite  zunehmen.  Sie  entstehen, 
durch  Diffusion  des  Blutfarbstoffes.  Die  Konturen  der  Streifen  sind  verwaschen;  Gasblasen 
können  darin  auftreten.  Außer  der  Haut  kann  auch  das  subcutane  Gewebe  so  verändert  sein. 
Auch  können  Gasblasen  hier  auftreten.  Als  eine  weitere  Fäulniserscheuiung  ist  )))  die  grün- 
liche Yerfurliing  des  Ahdomens,  die  meist  rechts  unten  beginnt,  zu  erwähnen.  Sie  beruht  auf 
Entwicklung  von  Schwefeleisen.  Darmgase  (Schwefelwasserstoff  und  Schwefelammonium) 
diffundieren  und  verbinden  sich  mit  dem  Farbstoff  der  zersetzten  Blutköqierchen  zu  Schwefel- 
met liämoglobin  (Hoppc-Seyler,  Harndclj.  c)  Blasige  Ahhehiingen  der  E2)idermis  entstehen  bei 
vorgeschrittener  Fäulnis.  Die  Blasen  können  platzen,  imd  die  Stellen  troclaien  dann  perga- 
mentartig eui.  d)  Beün  sog.  LeieheiietnpJvjsem  fühlt  sich  die  blasig  aufgetriebene  Haut  loiisternd 
an.  Das  'Wesentliche  ist  hier  bei  Fäubiisgasbildung  im  sulicutanen  Gewebe.  —  3.  Vortrockiuings- 
crseliehiHiiseii.  Überall  da,  wo  entweder  nach  oder  vor  dem  Tode  kleinere  oder  größere  .46- 
schürfungen  der  Epidermis  stattfanden,  ninunt  die  rasch  vertrocknende  Haut  eine  bräunliche 
Färbung  an  und  ist  pergament-  oder  lederartig  trocken,  sehr  derb,  dabei  transparent  und  etwas 
eingesunken. 

I.  Circulationsstörungen  der  Haut. 

a)  Hyperämie  der  Haut,  welche  teils  in  diffuser,  teils  in  circiuiiscripter, 
mit  dem  Finger  wegdrückbarer  Kötung  bestellt  und  in  der  Farbe  von  blaß- 
rosenrot bis  dunkelblaiu-ot  wechselt,  ist  was  die  'kongestive  Eyperämie  betrifft 
hauptsächlich  Gegenstand  der  Beobachtung  am  Lebenden.  Einfache  Hjqoer- 
ämie  der  Hatit  verschwindet  an  der  Leiche.  Der  Kliniker  bezeichnet  kleine 
hjiDcrämische  Flecken  als  Boseola,  umfangreichere  als  Eri/theme.   Letztere  stellen 
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bereits  die  leichtesten  Grade  von  Hautentzündungen  dar  und  werden  bei  diesen 
abgehandelt  werden.  —  Venöse  Hyperämie,  welche  große  Hautbezirke  betrifft 
und  als  Cijanose  bezeichnet  wird,  ist  aiu'h  an  der  Leiche  noch  gut  zu  sehen.  Die 
Haut  wird  rot  bis  duid<elblau.  Einen  kleinen  cyanotischen  Fleck  bezeichnet 
man  als  Livedo. 

Bei  der  ErijIhwdernHa  congenita,  die  eine  imiveisalis  oder  )iartialis  (Kopfliaut,  Iläiide) 
sein  kann,  nimmt  die  Haut  eine  brannrote  bis  knpfenote  Fäibnui;  (Indianerfarlje)  an  und  kann 
dabei  scluippen  oder  nicht.  Mikrottl-opisch  finden  sicli:  Vermelniing  und  Erweiterung  der 
Capillaren,  Pigment  in  Epidermis  und  Corium  und  Verdünnung  der  Epidermis  (Lit.  bei  Rasch, 
Schonuefeld). 

b)  Anämie  der  Haut,  z.  B.  bei  Verbluteten  oder  bei  Chlorose,  macht  sich 
auch  noch  an  der  Leiche  durch  auffallend  blasse,  wachsbleiche,  oft  etwas  ins 
Grtinliciie  schimmernde  Hautfärbung  bemerkbar. 

c)  Ödem  der  Haut  {Anasarca)  besteht  in  einer  Diu'chtränkimg  vorzüglich 
des  subcutanen,  weniger  des  dichten  eigentlichen  Hautgewebes  mit  wässeriger 
Flüssigkeit.  Die  blasse  oder  entzündlich  gerötete,  angeschwollene  Haut  ist  an 
der  Oberfläche  glatt;  Fingerdruck  hinterläßt  eine  Delle. 

Seiner  Entstehung  nach  ist  es  entweder  ein  Stauungsüdem,  durcli  lokale  meclumische 
oder  durch  funktionelle  (neurotische)  Belnnderung  oder  Verlangsamung  des  Blutstroms  be- 
dingt, oder  es  ist  Teilerschcmung  allgemeiner  Wassersucht  (Ijei  isierenerki'ankungen),  oder 
aber  es  entsteht  als  kollaterales  Odem  in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungsherden.  (Bei 
der  Sf/JeiV/ischen  InfiJtratiou^anasthede  handelt  es  sich  um  eine  künstliche  Öhiitisicrimg.)  — 
iijer  malignes  Ödem  vgl.  S.  1267. 

Beim  Myxödem  (vgl.  S.  341)  ist  die  Haut  besonders  am  tresicht,  aljer  auch  an  anderen 
Stellen  blaß,  trocken,  runzelig,  elastisch  geschwollen.  Die  Schwellung  schwindet  nicht  auf 
Fingerdiuck.  Es  handelt  sich  auch  nicht  um  Ansammlung  seröser  Flüssigkeit,  sondern  um 
Inhltration  einer  halbflüssigen,  schleimigen  Masse  ui  die  Bindegeweljsmaschen  der  Haut. 
Die  Seki'etion  von  seifen  der  Hautdi'üsen  sisticrt. 

d)  Hämorrhagien  der  Haut.  Blutimgen  in  die  Haut  luid  das  subcutane 
Gewebe  treten  in  Form  umschriebener,  kleiner,  piuiktförmiger  bis  linsengroßer 
Flecken  (Petechien),  die  auf  Fingerdruck  nicht  schwinden,  oder  als  Streifen 
(Vibices)  oder  Knötchen  (Liehen  haemorrhagicus  oder  Purpura  papulosa)  oder 
unregelmäßige,  taler-  bis  handtellergroße  Flecken  (Elchnniosen)  oder  als  größere, 
eine  Beule  bedingende  Ekchjinome  oder  Hämatome  auf,  die  ihren  Sitz  im  Corium 
und  subcutanen  Zellgewebe  haben,  selten  auch  die  Epidermis  selbst  durchsetzen. 
Spontan  entstandene  Blutungen  faßt  nnm  unter  dem  Namen  Purpura  zu- 
sammen. 

Sitz  der  oherflacMichen  Bildungen  ist  hau])fsächlieh  das  Cniinni  und  vor  allem  das  Stratum 
subpapillare,  aus  welchem  sich  das  Blut  zwischen  die  Lagen  der  Epidermis  schiebt.  Ist  die 
Blutung  beträchtlicher,  so  kann  die  von  Blut  dnrclisetzte  Epidermis  als  Bläsclien  abgehoben 
werden.  Dringt  das  Blut  in  Schweißdrüsen,  so  kann  es  aus  denselben  austreten  {HiUnulidrosis). 
—  Das  Schichsal  Meiner  Blidcrgdsse  ist  in  der  Regel  rasche  Resorption  unter  Uinirandliing 
des  Bluffarl)sloffs.  Die  roten  Flecken  werden  Ijlaurot,  grünlich,  gelblich  Ijis  bräunlich.  Das 
Pigment  wird  in  der  Regel  auf  dem  Lmphweg  w  eggeführt.  Die  regionären  Lymplidrüsen  können 
dadurch  pigmentiert  werden.  Das  zwischen  den  Epithelien  liegende  Blut  wud  bei  der  physio- 
logischen Abstoßung  des  Epithels  allmählich  mit  aljgestoßeii;  wo  das  Pigment  liegen  bleibt, 
entsteht  vorübergehend  ein  schwärzlicher  Fleck. 
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ÄtioIoKie.  Hautblutungen  entstehen:  o)  Durch  Traumen  (Quetschung,  Kontusion), 
ß)  Als  sog.  symptoniatiselie,  fleckenartige,  punkt-  oder  stippchen-,  knötchen-  oder  bläschen- 
förmige Blutiingeii  im  Verlauf  mancher  htfeliionfil-ratMeiten  (Variola,  Scharlach,  Endocar- 
ditis,  Septikämie,  Rheumatismus,  Fleckt5'phus,  abdominalem  Typhus,  Genickstarre,  Bubonen- 
pest  u.  a.,  sijmptomatische Purpura,  vgl.  Lenhmiz),  die  wenigstens  zum  Teil  sicher  metastatischen 
Ursprungs  sind  (Eug.  Fraeiikel).  ff  Als  to.xisfhe  Turpiira  bei  Intoxikationen  (bei  Jod-, 
Brom-,  Antipyrin-,  Phosphor\'ergiftung,  bei  Icterus,  nach  Schlangenbissen  u.  a.)  sowie  8)  als 
kaeliektisclie  Purpura  bei  schieren  EruähriingsstörKnfjen,  wie  Anämie,  Leukämie,  Carcinom, 
multiplen  Sarcomen,  Brifjlits(ihey  Ki-ankheit,  wobei  wohl  eme  Schädigung  der  Resistenz  der 
Gefäßwände  anzunehmen  ist.  In  emem  Teil  der  Fälle  ersterer  Art  können  die  Blutungen 
dmxh  Verstopfungen  klemer  Hautgefäße  mit  Bakterien  entstehen,  oder  man  nimmt  analog 
■wie  bei  den  genannten  Autointoxikationen  und  gewöhnlichen  A^ergiftungen  eine  Schädigung 
der  Gefäßwände  durch  Intoxikation  mittels  des  von  den  nachgewiesenen  oder  supponierten 
Bakterien  produzierten  Giftes  an  (s.  z.  B.  Leuhe).  z)  Als  TeUerscheinungen  von  Erkrankungen 
oft  dunklen  Ursprungs,  die  man  als  essentielle  (.idiopatliisclie')  Purpura  bezeichnet.  Manche 
dieser  FäUe  smd  Injektionen  (liämorrhagische  Infektion),  was  sowohl  durch  den  Befund  teils 
schon  bekannter  Bakterien  (Streptococcus  pyogenes),  teils  neuer  Species,  besonders  BacUlen 
(Petrone,  Tizzoni  und  Giovanni.  TU  Koch  u.  a.)  in  den  Extravasaten  und  im  Blut,  als  auch  durch 
die  Verimpßarkcit  der  Purimra  haemorrhagica  sichergestellt  ist.  0  Xeuropatliisehe  Purpura 
kommt  bei  Hysterischen  (s.  Binder)  vor;  sie  sind  auch  die  Ursache  der  ,wunderbaren'  Blutungen 
bei  Stigmatisierten. 

Man  unterscheidet  verseliiedene  Formen  der  essentiellen  Purpura.  Gemeinsam  ist  ilmen 
die  Neigung  zu  spontanen  Hämorrhagien  in  die  Gewebe  und  an  die  Oberfläche  der  Haut-  und 
Schleimhäute.  In  den  leichtesten  FäUen  entsteht  das  Bild  der  Purpura  siniplex,  bei  der  sich 
die  Blutflecken  auf  die  Haut  hauptsächlich  an  den  Streckseiten  beschränken  *);  gewöhnhch 
sind  Schmerzen  und  Anschwellungen  der  Gelenke  damit  verbunden  (Purpura  s.  Peliosis  rheu- 
matica).  Purpura  senilis  kommt  besonders  an  den  unteren  Extremitäten  infolge  von  Cüxula- 
tionsstörungen  bei  starker  Arteriosklerose  vor.  —  Bei  der  Purpura  haemorrhagica,  dem  Morbus 
inaculosus  Werlhofii  (Landskorbut),  die  meist  subakut  oder  clu-onisch  verläuft  und  mit  hohem 
Fieber  einhergehen  kann,  treten  außer  den  meist  nur  kleinen,  aber  zahllosen  Hautblutungen 
auch  Blutungen  m  den  Schleimhäuten  und  den  inneren  Organen  (Xieren,  Gehirn,  Netzhaut) 
sowie  auch  an  der  freien  Fläche  von  Xase,  Xieren,  Darm  auf  (Lit.  bei  Immermann).  —  Auch 
der  Skorbut  gehört  hierher;  er  ist  nach  Kaposi,  Leuhe  u.  a.  in  seinem  Wesen  nicht  von  der 
Purpura  unterschieden.  Als  besonders  pathognostisch  gilt  die  skorbutische  Zahnfleischaffek- 
tion (s.  S.  354).  Diese  und  die  Blutungen  in  den  tieferen  Gewelsteilen  (Muskeln,  Periost,  an 
den  EpiphysenUnien  u.  a.j  prävaheren  beun  Skorbut.  Häufig  sind  sekundäre  hämorrhagische 
Entzündungen  an  Pleura,  Pericard,  Endocard,  Peritoneum,  Xieren.  Die  Ätiologie  des  Skor- 
buts, der  zuweilen  als  Epidemie  in  Gefängnissen,  in  belagerten  Städten,  auf  schlecht  ver- 
proviantierten Schiflen  beobachtet  wird,  erblickte  man  früher  ausschließlich  in  schlechter, 
dürftiger,  unzweckmäßiger  Ernälirung,  schlechten  Wohnungsverhältnissen  usw.  Heute  hält 
man  das  alles  nur  für  prädisponierende  Jlomente,  welche  einer,  wie  man  vermutet,  infektiösen 
Noxe  einen  widerstandslosen,  geeigneten  Boden  schaffen.  Vgl.  auch  MöUer-Barlousche  Krank- 
heit   S.  731. 

II.  Hautentzündungen. 
Allgemeines  über  die  Ätiologie  der  Hautentzündungen. 

Die  Ursachen  der  Hautentzündungen  sind  äußerst  verschiedenartig:  a)  Dhekte,  äußere 
Schädlichkeiten  und  zwar  mechanische  (Stoß,  Schlag,  Druck,  I&atzen,  Reibungen),  chemische, 
thermische,  parasitäre  (pflanzliche  und  tierische  Parasiten).    Sie  bedingen  eine  primäre,  essen- 

*)  Flohstiche  (Purpura  pulicosa)  können  eine  Purpura  simplex  vortäuschen. 
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iielle  Dermatitis,  b)  Iiulii'ekte,  innere  Scliiidliclikoiten.  Sie  Ijedingen  eine  sekundere  oder 
sympto7)iatisclie  Dermatitis.  Bei  letzteren  handelt  es  sich  um  hämatogene  Entzündungen, 
wobei  Infektionsträger,  welche  im  Blute  waren,  sich  in  der  Haut  niederlassen,  oder  wobei 
ihre  Toxine  die  Hautgefäße  oder  deren  Xerven  oder  die  Epidermis  schädigen,  oder  es  bilden 
sich  Ernährungsstörungen  und  Entzündungen  der  Haut  infolge  Ausscheidung  verschiedenartig- 
ster Gifte  (z.  B.  Jod,  Antipyrin,  Gifte  bei  Maidismus,  Stoffwechselprodukte  etc.)  oder  sie 
schließen  sich  an  Leiden  des  centralen  und  des  peripheren  Nervensystems  oder  an  Reizungen 
von  Xerven  an.     c)  Jlanche  Hautentzündungen  sind  ätiologisch  unklar. 

Der  den  verschiedensten  Ha\itentzündungen  gemeinsame  pathologiseli-aiiatomischc 
Grundprozeß  ist  eine  c-rsudative  Eiit-iiiidiinr]:  dennoch  gestalten  sie  sich  äußerst  mannigfaltig 
in  bezug  auf  Ursache,  Form.  A'erlauf  und  Bedeutung.  Die  histologischen  A'orgänge  Ijei  den 
verschiedenartigen  Formen  der  Hautentzündungen  werden  wh  bei  Betrachtung  der  emzebien 
Krankheitsprozesse  besprechen.  Dort  werden  wir  auch  die  Elenientarformeii  (Hebra),  unter 
denen  sieli  die  EfJloreszenzen  darstellen,  im  einzehien  keimen  lernen;  eine  kurze  Definition 
derselben  möge  aber  bereits  hier  vorausgeschickt  werden. 

Diese  Elemontarfornien  (primäre  Eftloreszenzen)  smd:  Fleck  (Macula),  eine  fleckweise 
Veränderung  der  Hautfarbe;  Knötchen  (Papula),  solide,  zellige  oder  seröse,  halbkugelige, 
konische  bis  linsengioßeVorragung  der  Haut ;  Knoten (Tuberculum  s.  N'odus)  —  eine  Anschwellung, 
welche  die  Papel  an  Größe  übertrifft;  Quaddel  (Urtiea),  eme  sohde  Effloreszenz,  die  mehr  breit 
wie  hoch  ist;  Bläschen  (\'esicula),  Blase  (Bulla),  m  der  Epidermis  gelegen,  beide  mit  serösem 
oder  serös-blutigem  Inhalt ;  Pusteln  (Pustula),  Bläschen  mit  eitrigem  Inhalt ;  Impetigo,  größere 
Eiterpusteln.  —  Auch  die  weiteren  Eutuicklungsformen  (sekundären  EHloreszenzen)  dieser 
Elementarformen,  so  die  Bildung  von  Krusten  und  Borken,  die  durch  Emtrocknen  von  Pusteln 
entstehen,  sowie  Excoriationen,  Erosionen,  Hautabschürfungen,  Risse  oder  Schrunden  (Rliagadae) 
und  Geschuüre  (Ulcera),  welche  verschieden  tiefe  und  verschieden  geformte  Substanzverlustc 
in  verändertem  Gewebe  darstellen,  ferner  die  verschiedenen  Formen  der  Schuppen  (Squaniac), 
nämlich  die  mehlstaubartige  Desquamatio  furfuracea  und  die  blättrige  Desquamatio  mem- 
Iranacea  werden  uns  später  noch  begegnen. 

Die  einzelnen  Formen  der  Entzündung  der  Haut. 

1.  Die  leichtesten  Hautentzündungen:  Exantheme  bei  Masern  nnd 
Scharlach,  das  Erytliema  exsudativum  multiforme  und  die  Urticaria. 

a)  Exantheme  bei3Iasern  und  Scharlach.  Dieselben  stellen  leichte  Formen 
der  Hautentzündung  dar,  welche  wesentlich  diu-ch  ihre  Rötung,  zum  geringeren 
Teil  auch  durch  exsudative  Schwellung  charakterisiert  sind. 

Bei  den  3Iasem  (Morbilli,  Kougeole),  deren  wesentlichste  Spnptome 
durch  das  Exanthem,  Fieber  und  durch  Katarrh  der  oberen  Ateinwege  reprä- 
sentiert werden,  entstehen  rundliche,  flache  oder  leicht  erhabene,  disla-ete, 
niemals  allgemein  konfluierende,  bläulich-  bis  gelblich-rote,  mit  centralen  Knöt- 
chen versehene  Flecken  von  Linsen-  bis  zu  Fingergliedgröße,  welche  auf  Druck 
zu  gelblichen  Flecken  erblassen  (Morbilli  Jaeves).  oder  es  bilden  sich  feine,  rote 
Knötchen,  welche  den  Follikelmündungen  entsprechend  lokalisiert  sind  {Mor- 
iilli  papulosi). 

Feinere  histol.  A'eränderungen  der  Haut  s.  bei  Euing. 

Das  Exanthem  erschemt  nach  einer  hikuhationszeit  von  10  Tagen  und  einem  Prodromal- 
stadium von  3—5  Tagen  unter  Fieber  zuerst  amCksicU,  auf  der  Stirn  und  Schläje  und  breitet 
sich  von  da  über  den  Hinterkopf,  Hals,  Stamm,  die  Schultern,  Extremitäten  aus.  Höhe  des 
Exanthems  am  1.— 2.  Tage  nach  dem  Auftreten  (5.— G.  Erkrankimgstag) ;  Höhepunkt  der 
Temperatur  6. — 6.  Tag;  dann  kritischer  AbjaU.     Der  Höhepunkt  des  Exanthems  hält  12—24 
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Stunden  oder  nur  hürzere  Zeil  an.  Dann  erblaßt  es  mit  Hinterlassung  gelblicher  oder  Iräunlicher 
Flechen,  und  es  erfolgt  eine  kleienförmige  Abschuppimg  (beginnend  Anfang  der  2.  Woche), 
zuweilen  von  starkem  Jucken  begleitet,  welche  oft  bis  zum  14.  Tage  (vom  Tage  der  Eruption 
an  ferechriet)  anhält.  —  Abueichungen  von  diesem  typischen  Verlauf  sind  die  Morbilli  vesiculosi, 
'conflumles  und  haemorrhagici.  Auch  verläuft  das  Exanthem  gern  atjTjisch,  wenn  Masern  zu 
einem  Scharlach  hmzukonmien  (vgl.  H.  Risel).  —  Koplilsche  Flecken  s.  bei  Mundhöhle  S.  353. 
Von  Komplikationen  der  Masern  sind  besonders  LarjTigitis  und  Bronchopneumonien 
zu  nennen,  welche  viele,  Ijcsonders  jüngere,  schwächliehe  Kinder  hinraffen.  Vgl.  auch  S.  261. 
Beim  Scharlach  (Scarlatiiia)  entstehen  an  der  Haut  unzählige,  feine, 
dicht  stehende,  meist  nicht  über  stecloiadellvopf-  bis  linsengroße,  flache  oder 
schwach  vorragende  rUnlicJien  oder  Fledrhen,  die  zuerst  am  Hals  und  Nacken 
erscheinen  und^  sich  dann  über  den  Eücken,  die  Brust  und  den  ganzen  Körper 
verbreiten.  Fast  immer  tritt  dann  durch  Konfluenz  der  Punkte  eine  diffuse, 
punMierte  Rötung  ein,  so  daß  die  Haut  wie  übergössen  von  der  fast  gleichmäßigen 
dunklen  Scharlachröte  erscheint;  zugleich  ist  sie  geschwollen. 

Zum  Unterschied  von  Masern  ist  das  Gesicht  weniger  befallen,  und  wenn  es  ergiiffen 
ist,  bleiben  Mund-  und  Kmngegend  stets  frei  [Leube  u.  a.).  —  Scharlachzunge  s.  S.  353.  — 
Als  Scharlachlinie  bezeichnet  man  eine  an  der  Wurzel  der  Fingernägel  auf  der  Nageloberfläche 
quer  verlaufende  lineare  Furche,  die  sich  mit  dem  Nagelwachstum  vorschiebend  in  cuca  %  Jalir 
den  freien  Rand  erreicht  (vgl.  Feer). 

Über  die  Histologie  des  Scharlachausschlags,  welche  akut  entzündliche  Herde  und  Pro- 
duktion von  bald  mehr  serösem,  bald  mehr  zelligem  oder  zellig-hämorrhagischem  Exsudat 
nachweist  s.  Euch ;  unter  den  Exsudatzellen  dominieren  polynucleäre  Leukozyten.  Die  Schuppen 
bestehen  aus  Exsudat  enthaltenden  nnvollkonmien  (parakeratotisch)  verhornten  Epidermis- 
partien. 

Der  Scharlach  (dessen  anatomische  Basis  die  einen  im  Rachen  erblicken,  während  die 
andern  ihn  als  Allgemeinkrankheit  mit  Lokalisation  der  Erreger  auf  der  Oberfläche  der  Haut 
und  Mucosae  auffassen)  hat  ein  Inkubationsstadium  von  5  Tagen  und  ein  von  Anfang  an  mit 
hohem  Fieber  eüihergehendes  1— 2tägiges  ProdromaUtadimn  (vgl.  Angina).  Das  Eruptions- 
stadium, in  dem  das  Exanthem  auftritt,  fällt  schon  in  den  1.  oder  2.  Krankheitstag.  Das 
Exanthem  erreicht  seine  Höhe  {Stad.  pritionis)  am  2.  bis  4.  Krankheitstag  und  blaßt  dann 
innerhalb  von  2—4  Tagen  ab,  wonach  die  Haut  gelbbräunlich  erscheint.  Abschuppung,  wel- 
che seltener  in  Kleienform  erfolgt,  sondern  meist  lamellös  ist,  beginnt  Ende  der  1.  oder 
Anfang  der  2.  Woche  und  ist  binnen  14  Tagen  vollendet.  Die  Gesamtdauer  der  Erkrankung 
vom  Prodromalstadium  bis  zur  Beendigung  des  Stad.  desquamationis  beträgt  2,  3—5  Wochen. 
—  Atypische  Formen  des  Exanthems  sind:  ßScarlatina  papulosa,  aus  der  die  vesiculosa  wird. 
Bei  der  .SV.  haemorrhagica  s.  septica  (weil  eine  septische  Infektion  hmzukam)  entstehen 
Blutaustritte  in  die  scharlachroten  Stellen  bis  zur  Taler-  und  Handtellergröße;  zugleich 
können  Furunkel  und  kleme  Abscesse,  selten  ein  pemphigusartiger  Ausschlag  auftreten. 

Von  Komplikationen  des  Scharlachs  vgl.  Rachendiphtherie  S.  392,  ferner  Nephritis 
scarlatinosa  (S.  832),  meist  in  der  3.  Woche,  oft  gerade  nach  leichten  Fällen,  beginnend,  Endo- 
carditls,  seltener  trelenkentzündungen  (eitriger  oder  sog.  Seh. -Rheumatismus,  welcher  am 
häufigsten  Handwurzel-  und  Fingergelenke  betrifft.  —  vgl.  Heubner)  u.  a.  Sj'mmetrische 
Gangrän  s.  S.  1272. 

Ob  die  Streptokokken,  welche  A.  Baginsky  als  konstanten  Befund  bei  Scharlach  bezeichnet, 

dessen  Erreger  smd,  bleibt  abzuwarten.  —  Mallory  berichtete  ülier  pjrotozoeniihnliche  Korper, 

die  er  in  4  Fällen  in  der  Haut  fand ;  s.  auch  Gamalc'ia.  Field  konnte  diese  Befunde  nicht  bestätigen. 

b)  Als  Erythema  exsudativum  multiforme  bezeichnet  Eelra  eine  zu  den 

leichten  Entzündungen  gerechnete  Form  kongestiver  Hyperämie.     Es  bilden 
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sich  rote,  uiitor  dem  Fingerdruck  erblassende,  flache  oder  nur  wenig  pntnii- 
nierende  Flecken,  welche  zuweilen  auch  mit  liämorrhagien  verbunden  sind. 
Es  steht  im  Gegensatz  zu  dem  lediglich  auf  Hy])erämi(^  l)eruhenden  E.  volatile  s. 
fugax.  Es  gibt  sehr  verschiedene  Formen  des  Erythems;  es  genügt  sie  zu 
nennen,  so  das  E.  annulare,  E.  gyratum,  E.  iris  (im  Centrum  eines  sich  ver- 
größernden Fleckens  erscheint  ein  neuer  Flecken),  E.  papulosum,  E.  urticatum, 
E.  vesiculosum,  E.  buUosum.  Besondere  Formen  des  bläschenbildenden 
Erythems  sind:  Herpes  circinnatus,  ein  Kranz  von  Bläschen  ist  um  ein  in  der 
Rückbildung  begriffenes  Centrum  gruppiert,  und  Herpes  iris,  ein  nm  ein  centrales 
Bläschen  angeordneter  Bläschenla'anz. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  a)  die  verschiedensten  äußeren  Hauireise,  mögen  die- 
selben mechanischer,  tl>ermischer,  chemischer  Art  sein,  Jüliren  zu  E.  traumaticum.  Als  Bei- 
spiele jeder  dieser  Gruppen  seien  erwähnt:  Reiben  von  Kleidungsstücken,  Einwirkung  hoher 
oder  abnorm  niedi'iger  Temperatur,  Einwnkung  von  Crotonöl,  Cantliaridin,  grauer  Salbe 
(E.  venenatum);  das  QueclsUhererythem  ist  oft  fleckig,  bes.  am  Stamm  lokalisiert;  selten  ist 
es  imirerseU,  mit  Fieber  und  Erscheinungen  der  Hgvergütung  (StomatitisJ  verbunden,  besteht 
aus  dichtgruppierten,  winzigen,  hoclnoten  Stippchen  und  kann  mit  Scharlach  verwechselt 
werden;  schwerer,  eventuell  bald  tödlich  endender  Zustand;  v.  Zumbusch  hält  es  für  mögUch, 
daß  hier  eine  Sepsis  vorliege  (Emgangspforte  Mundhöhle?)  b)  Manche  Erytheme  entstehen 
duixli  Genuß  von  Medikamenten  (Chinm,  AntipjTiii,  Salicyl,  Chloralliydrat  u.  a.);  auch  bei  der 
Pellagi'a,  die  durch  Genuß  von  verdorbenem  Maismehl  entsteht  —  vgl.  S.  1209,  werden  ery- 
thematöse  Hautrötungen  beobachtet  (vgl.  Vollwer,  v.  Neiisser).  c)  Andere  E.  entstehen 
hämatogen  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  (Pyämie,  Tj^jlms  —  hierbei  spricht  man  von 
Roseola  — ,  Endocarditis),  und  es  finden  sich  dann  Bakterien  darin  (vgl.  Jadassohn);  d)  auch 
bei  Leiden  des  Centralnervensystems  sowie  bei  Störungen  der  Verdauung,  bes.  bei  Kindern, 
kommen  Erytheme  vor.  e)  Es  gibt  auch  ein  Eryth.  exsud.  mult.  idiopathicum,  das  vielleicht 
auf  dem  Boden  einer  Nephritis  entsteht  (vgl.  Sachs). 

Das  Erythema  nodosum  s.  Dermatitis  coiitusiformis  s.  Urticaria  tiiberosa  ist  durch  akute 
Entwicklung  erbsen-  bis  fast  faustgroßer,  rundlicher,  mäßig  prominierender,  derber,  äußerst 
schmerzhafter  Beulen  und  lüiollen  mit  rosenroter  Peripherie  und  blaurotem  Centrum  oder 
größerer,  flacher  oder  etwas  promüiierender  Flecken  von  roter  Färbung  ausgezeichnet.  In 
wenig  Tagen  können  sich  die  lüioten  durch  Resorption  des  Infiltrates  unter  Farbnietamor- 
phosen,  die  denen  einer  Hämon-hagie  gleichen,  zurückbilden.  Gelegentlich  kann  aber  auch 
Abscedierung  oder  Gangi'än  eintreten.  —  Ätiologie:  Die  Erkrankung  tritt  teils  selbständig, 
teils  im  Zusammenhang  mit  Infektionskrankheiten  auf;  so  als  eventuelle  Komplikation  von 
Gelenkrheumatismus,  Scharlach,  Masern,  Pyämie,  Tj'phus.  Manche  vermuten  einen  emboli- 
schen Ursprung  dieser > Hautaffektion  (Lit.  Hoffmann).  —  Lokalisation:  Das  E.  n.  betrifft 
zumeist  die  Unterschenkel  und  Fußrücken,  weniger  häufig  die  Vorderarme,  Oberschenkel, 
iSiates.  Gleichfalls  können  an  derselben  Stelle  oder  an  anderen  Körperteilen  Flecken  des  E.  ex- 
sudativ, multiforme  bestehen.  —  Verlauf:  In  den  ersten  8—14  Tagen  erscheinen  meist  neue 
Ivnoten,  und  die  Krankheit  zieht  sich  durch  3—6  Wochen  hin.  Oft  besteht  Sdimerzhaftigkeit 
der  Gelenke  und  Ivnochen.     Fieber  fehlt  in  schweren  Fällen  selten. 

Große  Ähnlichkeit  mit  dem  E.  nod.  zeigt  die  Purpura  rlicumatica  (s.  S.  1250). 

Erythema  nodosum  sijphililicum  s.  S.  100. 

Bei  dem  Erythema  Induratiini  (Bazin),  welches  meist  bei  jugendlichen  weiblichen  Indivi- 
duen beobachtet  wnd,  treten  meist  an  den  Unterschenkeln  im  Corium  kirsch-  bis  walnußgroße 
harte  lüioten  von  roter  oder  blauroter  Farbe  auf,  die  nach  Aufbruch  (selten)  einen  gelben 
Inhalt  entleeren.  Histologisch  findet  man  etwa  im  Niveau  der  Schweißdrüsen  perivasculäre 
Zellinfiltrate  und  Atrophie  im  subcutanen  Fettgewebe.     Der  meist  auch  erhobene  Befund 
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epithelioider  und  liesenzellenhaltiger  tuberkelähnlicher  Herde  veranlaßte  manche,  wenigstens 
einen  Teil  der  Fälle  zur  Hauttuberkulose  zu  rechnen  (E.  ind.  scrofuJosoriim);  dafür  sprechen 
auch  die  interessanten  Experimente  über  Erzeugung  von  Hauttuberkuliden  von  Gougerot  u. 
Laroche.  Heilung  unter  Hinterlassung  bräunlicher  Fleckrn  (vgl.  Kraus,  Alexander,  Hirsch, 
Schidachi  [Lit.]). 

c)  Urticaria  (Nesseln).  Sie  besteht  in  der  Bildung  von  heftig  juckenden 
und  brennenden,  bis  fingernagelgroßen  und  größeren,  rosenrot  oder  weißschim- 
mernden, leicht  erhabenen,  rot  umsäumten  Quaddeln,  die  rasch  entstehen  und 
meist  rasch  vergehen  ohne  Spuren  zu  hinterlassen.  Die  chronische  Urticaria 
mit  wiederholten  Urticariaausbrüchen  (U.  recidiva)  oder  mit  längerer  indivi- 
dueller Dauer  der  einzelnen  Quaddeln  (U.  perstans)  heißt  Nesselsucht  (Cnidosis). 

Das  Plateau  kann  infolge  Kompression  der  Gefäßchen  durch  starke  seröse  Infiltration 
der  obersten  Schicht  der  Papillarkörper  weiüschimmernd  sein  (U.  Tporcellanea).  Bilden  sich 
an  den  Quaddeln  durch  Serumanhäufung  Bläschen  oder  Blasen  oder  entstehen  serös  infil- 
trierte Knötchen,  so  liegt  die  U.  vesiculosa  und  papulosa  vor.  —  Die  Quaddeln  können  auch 
an  den  Schleimhäuten  der  oberen  Wege  auftreten.  —  Zu  trennen  von  allen  Arten  der  U.  ist 
die  U.  pigmentosa,  eine  kongenitale,  seltene  Affektion,  bei  der  fast  am  ganzen  Körper  braun- 
rote und  gelbe  Flecken  (U.  xanihelasmoidea)  auftreten,  die  erst  nach  jahrzehntelangem 
Bestand  verschwüiden,  während  urticarielle  Eruptionen  bereits  nach  1 — 2  Jahren  sistieren. 
In  den  Flecken  findet  man  histologisch  außer  Pigmentierung  des  Epithels  fast  ausschließ- 
lich Haufen  von  meist  perivasculär  gelagerten  Mastzellen  (Raab). 

Ursachen:  Urticaria  entsteht  et)  idiopathisch,  U.  externa,  durch  direkte  äußere  Reizung 
der  Haut  durcli  Flöhe,  Wanzen,  Läuse,  Raupen,  Mücken,  Berührung  mit  Brennesseln,  wobei 
es  sich  teils  um  Stiche,  teils  um  eine  durch  Jucken  hervorgerufene  reflektorische  Reizung  von 
Gefäßnerven  handelt,  die  auch  an  anderen  als  an  den  direkt  gereizten  Stellen  zu  Quaddelbüdung 
führt.  So  kann  ein  einziger  Plohstich  ausgedehnte  Urticaria  veranlassen.  (Auch  die  Primel- 
krankheit gehört  hierher.)  Einreibung  gewisser  Substanzen  in  die  Haut  vermag  typische  U. 
exiierimentell  zu  erzeugen,  z.  B.  Aeth_ylenglykol  [Baum).  Manchmal  läßt  sich  die  Urticaria 
schon  durcli  Berülirung  mit  dem  F'uigernagel  m  wenigen  Augenblicken  provozieren,  und  macht 
man  mit  dem  Nagel  z.  B.  Schriftzüge  auf  der  Haut,  so  erschemen  die  Quaddeln  bald 
darauf  in  entsprechender  Zeichnung  {U.  fadicia).  —  Urticaria  entsteht  ß)  symptoma- 
tiscli,  U.  interna,  durch  Reizimg  der  Geschmacksnerven  und  des  Gastnintestinaltractus.  Von 
Speisen  mögen  nur  Erdbeeren,  Krebse,  Austern,  Caviar,  Seefische,  von  Getrunken  Champagner, 
von  Medikamenten  Chinin,  Antipyrin  (Ärzneiejcantheme)  genannt  werden  (Kaposi).  Auch  andere 
bereits  bestellende  Hautkrankheiten,  ferner  Marasmus  (Pruritus  senilis),  weiterhm  die  ver- 
schiedensten gastrischen  Zustände,  selbst  Gemütsaffekte,  Störungen  in  der  Genitalsphäre 
u.  a.  können  Urticaria  hervorrufen.  Nach  Philippson,  Török  und  Vas  und  den  Experünenten 
von  Török  und  Häri  handelt  es  sich  bei  der  Urticaria  wahrscheinlich  um  ein  durch  chemische 
Körper  bedingtes  entzündliches  Ödem  (Reizödem)  infolge  direkter  Emwirkung  auf  die  Blut- 
gefäße der  Cutis.  (Arzneiexantheme  können  auch  in  Form  von  Erythem,  Roseola,  Papeh, 
Quaddeln,  Bläschen,  selten  von  Blutungen  auftreten,  und  zwar  wird  das  nach  den  aUerver- 
schiedensten  Mitteln,  wie  Digitalis,  Morphium,  Chinin,  Salicyl,  AntipjTin,  Ai-sen,  Calomel, 
graue  Salbe,  s.  S.  12.53,  u.  a.  beobachtet.) 

2.  Dermatitis  combustionis  und  congelationis  (Verbrennung  und  Erfrierung). 
a)  Dermatitis  combustionis  (Verbrennung).  Man  unterscheidet  je  nach 
der  Intensität  der  Verbrennung  (oder  iVnbrennung,  ambustio)  verschiedene 
Grade.  Yerhrenmmg  I.  Grades.  D.  comb,  erifthemafosa.  Sie  kann  durch  35 
bis  40°  K.,  auch  durch  die  Sonne  hervorgerufen  werden.  Es  entsteht  aktive 
Hyperämie  mit  folgender  Parese  der  Blutgefäße  und  passiver  BlutüberfüUung. 
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Mäßige  Schwellung  und  gelbliche  Färbung  deuten  auf  eine  geringe  Exsudation.  — 
Verbrennung  II.  Grades.  D.  comlustionis  bullosa.  Das  Epithel  wird  in  den 
oberen  Lagen  oder  in  der  ganzen  Dicke  abgetötet;  aus  den  Papillarkörpern, 
die  von  der  schwer  geschädigten  Ei)idermis  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden, 
tritt  sofort  reichlich  Exsudat  aus  und  hebt  das  Epithel  als  fächerige  oder  einfache 
Blase,  Brandblase,  in  die  Höhe.  Die  Decke  kann  ganz  abgelöst  oder  zusammen- 
geschoben werden.  Entweder  folgt  Eintrocknung,  oder  das  ( 'oriuni  eitert.  Xur 
da,  wo  die  Papillen  durch  Eiter  (Mitwirkung  von  Mila-oben)  zerstört  werden, 
bildet  sich  später  eine  Narbe.  —  Verbremmng  III.  Grades.  D.  combustionis 
escharotica.  Die  Cutis  wird  verschorft,  direkt  nKjrtifiziert.  Die  Haut  ist  ent- 
weder bei  Verbrühung  wie  gekocht,  weiß  und  blasig,  oder  es  entsteht  eine  derbe 
scliwartige  Vertrochiung  oder  eine  eigentliche  Verl-ohlung.  In  den  gelben  bis 
braunen  lederartigen  Schorfen  sieht  man  dunkelbraune,  baumartige  Figuren, 
welche  dem  verkohlten  Inhalt  oberflächlich  gelegener  Blutgefäße  entsprechen  *). 
Heilung  erfolgt  nach  Abstoßung  der  nekrotischen  Teile  nur  mit  Granulations- 
und Narbenbildung;  Brandnarben  sehen  zackig,  strahlig,  eingezogen  oder  wul- 
stig, leistenartig,  wie  gestrickt  aus. 

Es  gibt  verschiedene  Arten  von  Brandblasen.  Einmal  Verdränyunrjsblasen,  die  rein  mecha- 
nisch durch  Verdrängung  einer  im  Corium  befindliclien,  unter  hohem  Druck  stehenden  Flüssig- 
keit entstehen,  und  zweitens  Verflüssi/junrishlasen,  wobei  das  Epithel  einer  retikulierenden 
Degeneration  veriällt.  Dann  kann  man  nacli  }YeidenfeM geuöhnliche  Brandblasen  unterscheiden, 
bei  denen  das  gerötete,  schmerzhafte  t'orium  den  Grund  der  Blase  bildet  (Verbr.  II.  Grades), 
und  zweitens  solche,  bei  denen  die  unter  der  Blasendecke  befindliche  Cutis  weiß,  schmerzlos 
und  bereits  verschorft  ist  (Verbr.  III.  Grades);  Blasen  letzterer  Art  heilen  natürUch  stets  mit 
Narben. 

Plötzliche  Todesfälle  oder  solche,  die  nach  emer  circa  '/j  der  Kör peroler fläche  betreffenden, 
selbst  nur  leichten  Verljrennung  und  nach  drittgradiger  Verbrennung  von  Vs — Vs  der  Körper- 
oberfläche  (Weidenleid)  fast  regelmäßig  innerhalb  24  Stunden  eintreten  („Frühtod"  nach  Ver- 
brennung), sind  nach  Ansicht  vieler  Autoren,  die  früher  die  herrschende  war,  durch  Blutaliera- 
iionen  bedingt.  Man  erblickte  dieselben  \\.  a.  einerseits  im  Zerfall  roter  Blutkörperchen  (YVert-, 
heim),  der  zu  Hämoglobinämie  (Ponficl)  fülirt.  Anderseits  spielt  nach  Welti,  Silbermann, 
Markusfeld  und  Steinhaus,  Salvioli  u.  a.  multiple  Thrombenbildumi  innerhalb  der  Gefäße  (be- 
sonders in  der  Lunge)  die  wichtigste  Rolle.  Sonst  findet  man  häufig  bei  der  Sektion:  degenera- 
tive Veränderungen  an  Nieren,  Herz,  Leber,  Magen.  Auch  Fettembolie  in  allen  lebenswichtigen 
Organen,  besonders  in  den  Lungen,  findet  sich  in  emem  Teil  der  Fälle  [Foä,  Carrara  u.  a.). 
Foä  fand  auch  Embolien  von  Knochenmarkriesenzellen.  Foä  hält  in  vielen  Fällen  den  Einfluß 
auf  das  Nervensystem  für  die  wesentliche  Todesursache.  Weidenfeld  (Lit.)  trägt  zwar  auch  dem 
Nervenshock  und  den  durch  die  Hitze  direkt  gesetzten  Blutveränderungen,  sowie  dem  Serum- 
verlust (besonders  bei  Verbrennungen  zweiten  Grades,  Wilms)  Rechnung,  erblickt  aber, 
ebenso  ■nie  ScagUosi,  in  einer  Intoxikation  mit  einer  in  den  verbrannten  Geweben  entstehenden 
giftigen  Substanz  oder,  wie  Wilms  sich  ausdrückt,  in  einer  Schädigung  des  Stoffwechsels  durch 
Zerfallsprodukte  des  Eiweißes  die  häufigste  Todesursache.  Am  gefährlichsten  sind  in  dieser 
Hinsicht  Verbrühungen.  Auch  Dohrn  wies  auf  die  Ähnlichkeit  mit  einer  Intoxikation  beim 
Frühtod  nach  Verbrennung  hin,  und  Wilms  fand  eine  nahezu  typische  Fieljerbewegung,  die  er 

*)  Es  ist  forensisch  uicidig,  daß  man  diese  Gefäßinjektion  nicht  sieht,  wenn  die  Haut 
einer  Leiche  (ausgenommen  Stellen  mit  Senkungshyperämie)  verbrannt  whd  (E.  Hofmann).  — 
Näheres  über  Kriterien  der  vitalen  und  postmortalen  Verbrennung  s.  bei  Reuter  (Lit.),  TlVs^e«- 
Mffer,  V.  Sury. 
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auf  Resorption  fiebererregender  Substanzen  zurüekfülirt.  Auch  die  meisten  neuesten  Ai'beiten 
(bes.  Pfeiffer)  vertreten  mehr  oder  weniger  die  Toxintheorie,  während  Hehted  (Lit.)  wieder  den 
Schwerpunkt  auf  die  Blutläsion  verlegt  (Lit.  Anhang).  —  Duodenalidcera,  oft  multipel,  sollen 
nach  Bi ich- Hirsch feld  bei  etwa  20",,  der  nach  mehreren  Wochen  Verstorbenen  vorkommen 
(Lit.  bei  Parascandoh);  Marchand  und  auch  die  Erfahrungen  des  Verf.  konnten  das  nicht 
bestätigen. 

Beim  Blitzsclilag  finden  sich  Verbrennungen  an  den  Ein-  und  Austrittsstellen  des  Bhtzes 
und  entlang  seinem  Verlauf  auf  der  besser  als  die  Körpermasse  leitenden  Haut.  Während  an 
den  Eimtrittsstellen  tiefe  Verschorfungen  zu  sehen  sind,  oft  von  runder  Gestalt,  und  welche  den 
Brandlöchern  der  Kleider  entsprechen,  sind  die  eigentümlich  verzweigten,  aber  nicht  an  die 
Gefäßausbreitung  sich  anschließenden  BUtzfiguren  der  Haut  durch  oberflächliche  Versengungen 
der  Epidermis  bedingt.  An  den  Austrittsstellen  zeigt  die  Haut  häufig  mehrere  kleinere  Löcher 
mit  verkohlten  Rändern. 

Verbrermungen  durch  Böiitgeiistrahleii,  die  nach  zu  langer  oder  nach  zu  häufiger  Be- 
strahlung entstehen,  erzeugen  akute  und  clu-onische  Veränderungen,  die  sich  erst  nach  einer 
Woche  ziemUch  plötzlich  manife-stieren.  Die  akuten  bestehen  in  Er3'them,  Blasenbildung, 
Nekrose  (mit  folgendem  Vlcus  s.  S.  1275),  wie  bei  den  3  Graden  einer  gewöhnlichen  Combustio, 
und  in  der  leichtesten  Form  nur  in  Haarausfall  (wachsen  nach  6 — 8  Wochen  meder).  Cluonische 
Veränderungen  bestehen  m  einer  starken  Dystrophie  der  Haut  (Kienböck),  X-Strahlen-Derma- 
titis,  die  sich  in  Haarausfall,  Atrophie  der  Drüsen  und  Cutis  mit  abnormer  Pigmentierung, 
Rissigwerden  der  Nägel,  schmerzhaften  L^lcerationen  zeigt.  Auf  dem  Boden  der  X-Strahlen- 
Dermatitis  können  Carcinome,  zuweilen  in  multipler  Weise  entstehen  (s.  Abbild,  bei  Porter 
u.  White,  Porter  und  Histologie  bei  Wolbach ;  s.  auch  Coenen).  —  Vgl.  auch  S.  1275. 

Auch  bei  der  prolongierten  Fiiisenbestrahlung  mit  der  Finsen-Rej'nlampe  bei  der  Be- 
handlung des  Lupus  entsteht  Hj-perämie  und  Exsudation  mit  Blasenbildung  und  Emigration 
von  Leukocyten;  bei  öfterer  Wiederholung  zerfällt  das  lupöse  Gewebe,  und  die  Stelle  vernarbt 
(vgl.  Doidrelepont).     Behandlung  der  Hautcarcmome  mit  Finsenlicht  s.  Schlasberg. 

Bccriiiere]  (Kadiun))-Strahlen  erzeugen  nach  vorübergehender  Rötung  —  ^ne  bei  Ver- 
brennung —  einen  dystrophisch-nekrobiotischen  Prozeß,  der  zur  Bildung  von  Ukera  führt 
(vgl.  Goldbercj  u.  London,  Guyot,  Lit.).  Über  Versuche  der  Carcmombehandlung  mit  Radium 
vgl.  u.  a.  bei  Exner,  Lit. 

b)  Dermatitis  congelationis  (Erf  riernng) .  Es  lassen  sich  ebenfalls  3  Stadien, 
das  der  erythematösen  Entzündung,  der  Blasenbildung  und  der  durch  Gerinnung 
des  Blutes  bedingten  Xelo-ose,  unterscheiden.  Die  Erfrierungen  /.  Grades  er- 
scheinen zumeist  als  Frostbeulen  {Perniones),  jene  umschriebenen,  entzünd- 
lichen Anschwellungen  der  Haut,  besonders  an  Händen,  Füßen  und  Olu-en. 
x\nämische  Individtien  sind  am  häufigsten  davon  betroffen.  Bildung  von  Blasen 
und  torpiden  Ulcerationen  {Pernio  idcerans)  schließt  sich  oft  an  (//.  Grad).  Bei 
den  Erfrierungen  ///.  Grades  werden  die  Teile,  welche  mit  Blasen  bedeckt  oder 
nur  blaß,  blau  marmoriert  sind,  sehr  ungleich  tief  zur  Mortifikation  {Frostirand, 
Gangraena  oder  Mumificatio  congelationis)  gebracht.  Später  folgt  Demarkation; 
periphere  Organe,  einzelne  Phalangen  der  Zehen,  die  Ohren,  Nase,  selbst  ganze 
Gliedmaßen  können  verloren  gehen. 

(Histologisches  bei  Kriege,  I Aschpier,  Uschinsky,  Marchand  u.  speziell  über  Frostbeulen: 
Hodara.) 

Septische  Wundinfektion  kann  den  Tod  veranlassen.  —  War  der  Körper  lange  Zeit 
intensiver  Kälte  ausgesetzt  (wemi  z.  B.  ein  Betrunkener  ün  Winter  im  Freien  liegen  bleibt),  so 
werden  alle  Lebensfunktionen  so  herabgesetzt,  daß  der  Tod  folgt  {Tod  durch  Erfrieren).  — 
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AVerden  erfiieninf;sstane  Persüiien  scIiiicU  in  einen  warmen  Ranni  gebracht,  so  kann  plötz- 
licher Tod  erfolgen. 

3.  Miliaria  (Frieselausschlag). 

:\Ian  nnterscheidet  (nach  Kapiit^i)  dici  iMjrnieii:  liei  der  31.  rubra  treten  kleine  Bläschen 
mit  roter  Basis  in  aknter  Weise  auf;  hei  der  51.  alba  ist  der  Inhalt  der  Bläschen  trüb,  opales- 
zierend. Es  handelt  sich  nm  ein  durch  SchweUi  bedmgtes  Exanthem  {Hehra),  daher  Ekzema 
sudamina  (Schweißfriesel).  Involution  erfolgt  unter  einer  durch  Abschiebung  der  Bläschen- 
decken bedmgten  geringen  Schuppung.  —  JI.  crystallina  ist  ein  eigentümliches  Hautexanthem, 
bestehend  in  hirsekorngroßen,  tautropfenähnlichen  Effloreszenzen,  die  am  Stamm  (Brust, 
Unterleib),  aber  aucli  sonst  in  großer  Menge  vorkommen.  Es  sind  Bläschenbildungen,  die 
hauptsächlich  im  Bereich  der  Epitheldecke  der  Schweißdrüsen  liegen.  Heilung  erfcjlgt  durch 
Regeneration  des  Epithels  nach  Abschwemmung  der  Bläschendecke  durch  den  Schweiß.  Nach- 
schübe können  folgen. 

Nach  Hebra  handelt  es  sich  um  den  Ausdruck  eines  mefastalischcn  Prozesses,  da  die  M. 
häufig  im  Verlauf  verschiedenster  infektiöser  Erkrankungen  (T3qihus,  Puerperalfieber,  Gelenk- 
rheumatismus, Endocarditis,  akuter  E.xantheme)  auftritt. 

Jliliaria  epitleinica  (Schweißfriesel)  ist  eine  seltene,  mit  enormen  Schweißanfällen, 
Bläschenbildung,  hohem  Fieber  eiiihergehende,  ätiologisch  dunkle,  epidemische,  vielleicht 
infektiöse  Erki-ankung  (Lit.  bei  Immermann,  Scholtz);  vgl.  auch  Vignol,  Weichselbaum,  Lit. 

4.  Herpes  (Bläsclienflechte). 

Herpes  ist  nach  WiUan  eine  akut  auftretende,  cyklisch  verlaufende  Haut- 
affektion, charakterisiert  durch  Bildung  von  GrupiJen  durchsichtiiijer,  mit  wasser- 
heller Flüssigkeit  gefüllter  Bläschen,  die  sieh  zumeist  dem  Verlauf  bestimmter 
Hautnerven  entsprechend  anordnen.  Zunächst  entstehen  Knötchen,  aus  denen 
rasch  Bläschen  werden,  deren  Inhalt  sich  trübt  und  Seriun,  Fibrin,  Eiterkörpcr- 
chen  enthält.  Nach  Stunden  oder  einigen  Tagen  trocknen  die  Bläschen  ein; 
es  entstehen  Borken,  unter  denen  sich  das  Epithel  erneuert,  wodurch  dann  die 
Borke  abgehoben  wird.  —  Xach  Lokalisation  und  Genese  unterscheidet  man: 

Herpes  labialis  s.  facialis  an  Jlund,  Lippe,  Xase:  er  kommt  besonders  bei  fieberhaften 
Krankheiten,  vor  allem  bei  Pneumonie,  seltener  bei  T}'phus  und  Cerebrospinalmenuigitis 
u.  a.  vor. 

Herpes  praeputialis  s.  progenitalis  an  der  Vorhaut,  der  Glans  und  den  Labien. 

Herpes  iris  und  circiiuiatus  sind  h'ormen  des  Erythema  exs.  multif.  (S.  1253). 

Herpes  Zoster  (Gürtelrose,  Zoster),  die  bei  weitem  vichtifjste  Form  des  H.,  besteht  in 
Bildung  zahlreicher  Chuppen  von  KnölcJien,  die  mit  einem  klemen  roten  Hof  umgeben  sind 
und  sich  schnell  in  gefächerte  Bläschen  umwandeln,  die  dem  Verbreitungsgebiet  der  Hautnerven 
folgen  und  meistens  nur  an  einer  Körperhälfte,  an  Stamm,  Kopf  oder  Extremitäten  auftreten ; 
der  Inhalt  der  Bläschen  trocknet  nach  einigen  Tagen  ein.  Die  Affektion,  die  mit  heftigen 
neuralgischen  Schmerzen  eüdiergeht,  whd  seit  v.  Bürensprtmg  auf  Erkrankiuigen  der  zuge- 
hörigen Spinahjunijlien  (die  zum  Teil  von  benachbarten  Organen,  z.  B.  von  Caries  der  Wii-bel- 
säule,  fortgeleitete  Entzündungen  sind)  bezogen;  ferner  auf  Erkrankungen  peripherer  Nerven 
(die  gleichfalls  durch  Entzündungsherde  in  der  Umgebung  der  Nerven,  sowie  durch  Traumen, 
z.  B.  Schußverletzungen,  Quetschungen  bei  Fraktur  oder  durch  Tumoren  hervorgerufen  werden 
können),  sowie  auch  auf  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  (z.  B.  Cerebrospinal- 
meningitis  u.  a.).  Man  nimmt  an,  daß  die  Hauterkrankung  hier  durch  Vermiülmuj  von  Irophi- 
schen  Nervenfasern  entstehe.  Andere  glauben  dagegen,  daß  die  Hautgebiele  der  Arterien  für 
die  Verbreitung  der  Blasen  maßgebend  seien,  und  daß  die  Nerven  erst  sekundär  beteiligt 
werden  {Pfeiffer,  v.  Wasiekivski,  Lit.).  Man  spricht  auch  von  reflektorischem  Zoster,  der  in 
einer  Haut-  und  Nervenzone  auftritt,  die  mit  einem  erkrankten  inneren  Organ  in  Zusammen- 
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hang  steht;  die  A^ermittler  sind  hier  sympathische  Fasern,  die  von  dem  erkranlrten  Organ  (z.  B. 
einer  Niere)  ins  Rückenmarli  und  von  da  durch  ein  bestimmtes  Segment  in  ein  Spinalganglion 
und  dann  weiter  peripherwärts  verlaufen;  ein  Reiz,  der  diese  Bahn  trifft,  vermag  eventuell 
einen  Zoster  nach  sich  zu  zie\wn{Ut.hei  Hedinger).  Als  äiiologischeUomente  gelten  ferner:  In- 
toxikationen (Kohlenoxyd-  und  angeblich  auch  Arsenikvergiftung),  sowie  Infektionskrank- 
heiten (Pyämie,  Intermittens,  Recurrens).  Andere  Fälle  von  Zoster  entstehen  , idiopathisch', 
mitunter  in  Epidemien,  und  sind  zuweilen  ansteckend.  Verhältnis  zur  Poliomyelitis  acuta 
s.  S.  1201. 

(Lit.  im  Anhang.) 

5.  Pemphigus. 

Dieser  Tsame  faßt  Hautaiisscliläge  verschiedener  Ätiologie  zusammen,  bei 
denen  sich  aus  unbelcannten,  oft  vielleicht  infektiösen  Ursachen  mit  Flüssigkeit 
gefüllte  Blasen  von  Linsen-  bis  Gänseeigröße  bilden.  Die  Blasen,  durch  ihren 
sehr  oberflächlichen  Sitz  von  anderen  Bläschen  (Herpes,  Ekzem)  unterschieden, 
entstehen  dinch  Absetzen  von  Exsudat  in  die  Epidermis.  Anfangs  fächerig, 
werden  sie  bald  einkammerig.  Ihr  Inhalt  ist  klar,  Avässerig  oder  zäh,  später 
meist  trüb  (durch  Fibrin,  Epithelzelldetritus,  Leukocyten),  eitrig  und  zuweilen 
hämorrhagisch.  Das  Schicksal  der  Blasen  ist  verschieden.  In  manchen  Fällen 
trocknen  sie  ein,  schrumpfen,  es  bilden  sich  Borken,  unter  denen  sich  das  Epithel 
regeneriert ;  es  hinterblciben  keine  Xarben,  sondern  nur  vorübergehende  stärkere 
Pigmentiernngen  (P.  vidgaris). 

In  anderen  Fällen  löst  sich  die  Decke  ab,  und  es  entsteht  eine  Erosion,  in  deren  Grund 
noch  die  tiefsten  Retezellen  liegen.  Das  ist  gleichfalls  beim  P.  \'ulgaris  häufig;  es  kommt 
leicht  zu  Regeneration.  In  noch  anderen  Fällen  aber  entstehen  schlappe  Blasen  mit  spär- 
lichem Iidialt,  an  deren  Basis  im  Gegensatz  zu  P.  vulgaris  ein  Epithelersatz  auf  dem  Corium 
nicht  stattfindet.  Wird  das  Corium  entblößt,  so  bedeckt  es  sich  mit  Borken  (P.  foliaceus). 
Sterben  emzelne  Schichten  des  Coriums  mit  ab,  so  entsteht  der  P.  diphtherieus  (P.  cachecticus). 
BOden  sich  drusige,  bald  ranzige  Flüssigkeit  sezernierende,  zum  Teil  auch  zerfallende,  schlaffe 
Wucherungen  auf  dem  entblößten  Corium,  so  spricht  man  von  P.  papillaris  vegetans  (Neumann). 
■ — Bakterienbefunde  in  den  Blasen  [Demme  u.  a.)  gestatten  noch  keine  sichere  ätiologische 
Verwertung;  doch  neigen  neuerdings  viele  zur  Infektionstheorie  (Df.  Anhang). 

Klinisch  unterscheidet  man  verschiedene  Formen  von  akutem  und  chronischem  Pemphi- 
gus: a)  Der  aliute  oder  lebrile  Pemphigus  tritt  (nach  Kaposi)  hauptsächlich  bei  lündern,  zu- 
weilen epidemisch,  mit  oder  ohne  Fieber  auf.  Blasen  von  Erbsen-  bis  Bohnengröße  sind  im 
Gesicht,  am  Stamm  und  an  den  Extremitäten  unregelmäßig  verteilt.  Nach  einem  Bestand 
von  Stunden  oder  Tagen  trocknen  sie  ein ;  es  folgt  Borkenbildung,  später  bleiben  pigmentierte 
Flecken  zurück.  Verlauf  mit  Nachschüben  innerhalb  8 — lü  Tagen.  Diese  Form  heißt  Pemphi- 
gus [contagiosns)  infantum. 

b)  Der  Pempliigiis  syphiliticus  kommt  hauptsächlich  bei  Neugeborenen  vor  (s.  S.  1290); 
selten  entsteht  er  bei  Erwachsenen  (z.  B.  über  exulcerierten  Knoten). 

(Relativ  selten  ist  der  wahrscheinlich  infektiöse  Pemphigus  neonatorum  simplex  con- 
genitus,  Lit.  ))ei  Richter,  Lahhardt  u.  ^VaUart.) 

c)  Penipliigus  elironicus  vulgaris.  An  der  Haut  und  den  angrenzenden  Schleimhäuten 
treten  periodisch  unter  Fieber  Eruptionen  von  Blasen  auf.  Kommt  bei  Ivindern  und  Er- 
wachsenen vor.  Manchmal  gibt  die  Gruppierung  der  Blasen  zu  einer  bestimmten  Bezeich- 
nung, z.  B.  P.  äisseminatus,  circinnatus  (Kreise  bildend)  oder  gyratus,  serpiginosus  (Schlangen- 
linien bildend)  u.  a.  Anlaß.  Der  Pemphigus  kann  gelegentlich  einen  diphtherischen  Charakter 
annehmen.  —  Verlauf:  Der  nicht  komplizierte  P.  vulgaris  kann  in  2  — 6  Monaten  mit  dauernder 
Genesung  enden  (P.   vulg.  benignus),  oder  es  treten  später  neue  Eruptionen  auf.     Maligne 
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Formen  des  P.  vulgaris,  die  meist  bald  non  Tode  führen,  entstehen  durch  permanente  Nach- 
schübe, die  Kachexie  veranlassen  oder  in  den  P.  foliaceus  oder  den  P.  diphthericus  oder  den 
P.  papill.  vegetans  übergehen. 

d)  P.  foliaceus.  Die  schlappen  Blasen  vergrößern  sich,  schieljen  sich  zusammen;  die 
losen  Blasendecken  werden  spontan  oder  mechanisch  leicht  losgerissen,  und  das  Corium  wird 
bloßgelegt.  Die  Stellen  nässen,  sind  mit  firnisähnlichen  Iviusten  bedeckt.  In  Monaten  bis 
Jahren  kann  der  ganze  Körper  okkupiert  werden.  Die  Individuen  werden  marantisch.  Das 
Ende  ist  fast  immer  letal.  Auf  der  Schleimhaut  der  oberen  Wege,  zuweilen  auch  auf  den 
Conjunctivae,  entstehen  gleichfalls  bullöse  Effloreszenzen. 

e)  P.  papillaris  vegetans  ist  die  maliijnoile  Form.  Es  entstehen  linsengroße  und  gi-ößere 
Gruppen  von  Bläschen;  während  dann  am  Rande  neue  Eruptionen  aufschielien,  sinkt  das 
Centrum  nach  Platzen  der  Blase  ein  und  bedeckt  sich  mit  einer  Kruste.  Dann  wuchert  der 
fi-ühere  Blasengrund,  und  es  entsteht,  wie  oben  erwähnt,  eine  mit  schlaffen,  kondylomatösen 
und  papillären  Wucherungen  bedeckte,  gräulich-mißfarbene  Wundfläche  (Verwechslung  mit 
syphilitischen  Papeln!  s.  Bild  bei  Rille).  Bei  den  bösesten,  in  einigen  Monaten  tödlich  endenden 
Formen  schreitet  der  Prozeß  serpiginös  fort;  stets  ist  am  Rand  ein  blasenähnlich  emporge- 
hobener Saum  vorhanden.  Da  Mund-  und  Rachensclüeimhaut  meist  zu  allererst  befallen  werden, 
so  entstehen  leicht  Verwechslungen  mit  Syphilis.  Im  Munde  verharren  die  Efflorescenzen 
dauernd  als  Erosionen  oder  aphthenartige  Beläge.  —  Ging  der  P.  p.  veg.  aus  einem  vulgaris, 
bes.  dem  circmnatus  hervor,  so  ist  noch  Heilung  möglich.     (Lit.  bei  Wiegmann.) 

i)  Als  P.  iieurolicus  werden  t'älle  von  P.  bezeichnet,  welche  gelegentlich  bei  Erlo-ankungen 
des  Nervensystems  auftraten.  Sein-  variable  Befunde  im  Rückenmark  und  Sympathicus 
{Schwimmer  u.  a.),  das  Auftreten  von  pemphigusähnlichen  Eruptionen  bei  älterer  Myelitis 
und  von  Blasen  bei  Neuritis  und  schließlich  der  P.  leprosus  werden  als  Beispiele  dafür- 
angeführ-t.  Ein  neuropathischer  Ursprung  des  tyjjischen  F.,  um  den  es  sich  bei  diesen  Blasen- 
eruptionen an  der  Haut  bei  centralen  Affektionen  des  Nervensystems  meist  gar  nicht  handelt 
(vgl.  Schlesinger),  folgt  daraus  noch  nicht.  —  (Lit.  im  Anhang.) 

(Bei  der  Epidermolysis  bullosa  treten  in  einzelnen  Fällen  schon  bei  oder  nach  der  Geburt 
{Dermatitis  exfoliativa  neonatorum),  meist  aber  erst  wemi  die  Kinder  gehen  lernen.  Blasen 
auf,  die  durch  ein  geringes,  aber  längeres,  reihendes  Trauma  hervorgerufen  werden.  Der  Blasen- 
inhalt ist  klar  oder  hämorrhagisch.  Die  Pathogenese  ist  sehr  unklar;  man  nimmt  leichte  Ab- 
lösbarkeit  der  Epidermis,  gesteigerte  Reizbarkeit  der  Gefäßwände  an,  welche  leicht  eine 
Transsudation  gestatte.     Lit.  bei  Luitiilen  und  Berger.) 

6.  Ekzem. 

Das  Ekzem  *)  (nässende  Flechte)  ist  eine  sehr  häufige,  klinisch  wenig  ab- 
geschlossene Haiiterki'ankung,  welche  akut  oder  chronisch  verläuft. 

Ekzem  wird  hauptsächlich  durch  äußere  Beige  verschiedenster  Art,  z.  B.  solche  medi- 
kamentöser Natur  (Sublimat,  Karbolsäure,  Jodoform,  Terpentin  u.  a.),  thermischer  (E.  solare 
bei  Bergsteigern),  mechanischer  Art,  zuweilen  üuch  solche  infektiöser  Natur  (so  vielleicht  durch 
Infektion  mit  Tuberkelbazülen  in  Fällen  von  Ekzem  bei  Sla'ophulösen)  hervorgerufen.  Circu- 
lationsstorungen  in  der  Haut  begünstigen  die  Entstehung  des  Ekzems  (vgl.  E.  cruris  bei  Varicen 
S.  104).  Manche  E.  sind  ätiologisch  dunkel  (üinere  Ursachen?).  In  einzelnen  Familien  ist  E. 
erblich.  Scholtz  hält  bei  dem  typischen  Ablauf  der  Ekzeme,  speziell  der  akuteren  Stadien  und 
Exacerbationen,  eine  StaphylokoMceninfeläion  (St.  pyog.  aureus)  für  konstant  und  unerläßlich 
(vgl.  Jadassohn,  Unna,  Veiel). 

Das  Ekzem  beginnt  (nach  Kaposi)  mit  punktförmiger  oder  diffuser  Schwel- 
lung und  Rötung  der  Haut  (E.  eri/thematosiim)  oder  mit  juckenden  Knötchen 


*)  ezCsp.«  Ausschlag,  von  ivitiim  aufkochen,  aufsieden. 
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{E.  papidosum).  Es  kann  dann  zurückgehen,  oder  es  entstehen  Bläschen  {E. 
vesictdogum),  und  es  kommt  durch  Platzen  der  Bläschen  odetj  ■sveil  dieselben 
zerkratzt  werden,  zu  einem  Austritt  seröser  oder  serös-eitriger  Flüssigkeit  an 
die  Oberfläche:  das  Ekzem  näßt  {E.  maäiäans).  Weiterhin  können  sich  durch 
Eintrocknung  des  Exsudats  an  der  Oberfläche  Krusten  bilden  {E.  cnistosum). 
Sammelt  sich  reichlicheres  serös-eitriges  Sekret  unter  den  Krusten,  so  entsteht 
das  E.  impetiginosuni.  (Xeuerdings  trennt  man  diese  Form  als  zu  einer  eigenen 
Krankheit.  Impetigo,  gehörig  ab;  vgl.  unten.)  Hört  die  Sela-etion  auf,  so 
bedeckt  sich  die  unter  den  Krusten  liegende  Haut  mit  einer  festhaftenden 
Epidermisdecke ;  \Yird  dann  die  Borke  abgehoben,  so  liegt  die  noch  gerötete  und 
schilfernde  Haut  zutage  (E.  squamosum). 

Verlauf:  Es  kann  Restitutio  ad  integi'um  eintreten,  was  oft  mit  Hinterlassung  einer 
braunen  Pigmentierung  geschieht,  oder  es  kommt  zu  Rezidiven,  aus  denen  sicli  liäufig  ein 
clnonisches  Ekzem  entwickelt.  —  Die  histologischen  Veränderungen  bei  akutem  Ekzem  ent- 
sprecheir  denen  bei  Erythema  papulosum  und  Herpes. 

Cliroiiisehe  Ekzeme  füliren  immer  zu  fleckigen  und  streifigen  PirjmenÜerungen,  Ter- 
(llcliiii'j  der  EpicJermif:  und  des  Coriums.  wobei  die  Oberfläche  mit  Borken,  Schuppen,  Platten 
von  Epitliel  bedeckt  sein  kann.  Durch  stärkere  Hyper/rophie  der  Papiliarlörper  wird  die 
Oberfläche  warzig,  höckerig.  Bei  höheren  Graden  der  Hx^jertrophie  des  Bindegewebes  der 
Cutis  und  Subcutis  und  des  Epithels  entstehen  ähnliche  A'eränderungeii  ^\ie  bei  der  Elephan- 
tiasis Arahiiiii.  In  der  Cutis,  deren  Bindegewebe  sklerosiert  ist,  findet  man  erweiterte  Blut- 
und  Lymphgefäße,  ^'erödung  der  Talgdrüsen,  Haarfollikel,  Schweißdr-üsen.  In  der  Subcutis 
ist  das  Fettgewebe  durch  schwieliges  Bindegex^ebe  verdränsi:.  Alles  das  sieht  man  am  häu- 
figsten bei  Ulcus  cruris. 

Chronische  (durch  Kopfläuse  hervorgerufene  oder  damit  vergesellschaftete}  Ekzeme  der 
Kopfhaut  können  bei  Frauen  zu  totaler  Verklebung  und  Verfilzung  der  Haare  führen  {Plica 
polonica,  Weichsehopf).  Jlan  kann  den  Weichselzopf  außer  in  Polen  aber  auch  z.  B.  in  Schlesien 
und  anderswo,  so  auch,  vde  VerJ.  sah,  in  der  Schweiz  vereinzelt  beobachten. 

Das  Erytlienia  Intertrigo,  bestehend  in  diffuser  Rötung,  und  das  nässende  Ekzema  Inter- 
trigo, welches  nach  Loslosung  der  Epidermis  entsteht,  sind  besondere  Formen  des  El:-enis,  die 
an  den  Genitalfalten,  der  Hängebrust  usw.  auftreten.  Bei'  Süucjlinijen  können  schieere  vleeröse 
Zerstörmujcn  dabei  entstehen. 

7.  Impetigo. 

Während  sie  früher  als  impetiginöse  Form  des  Ekzems  betrachtet  \\-urde.  faßt  man  die 
Impetigo  jetzt  wohl  allgemem  als  selbständige  Krankheit  auf.  Jlan  unterscheidet:  a)  eine 
Impetigo  staphylogenes  (Unna),  die  an  cUe  Follikel  gebunden  als  kleines  Eiterbldsehen  begimit 
und  zu  follikulären  und  perifoUikulären  kleinen  Pusteln  führt,  die  sich  später  in  schmutzige 
Krusten  umwandeln.  Vorkommen:  Gesicht  (Bartgegend),  Hände  und  Anne  bei  Erivachsenen. 
—  b)  Die  eigentliche  Impetigo  contagiosa  (Impetigo  vulgaris,  Unna);  sie  beginnt  als  klemes, 
meist  flaches,  schlaffes,  bis  circa  erbsengi'oßes  Bläschen  mit  klarem  oder  leicht  getrübtem  In- 
halt. Platzt  das  Bläschen  und  gerinnt  das  Exsudat,  so  entsteht  eine  transparente  honiggelbe 
Kruste.  An  der  Peripherie  kami  die  blasige  Abhebung  fortschreiten.  Die  Krusten  dominieren. 
Heilung  nach  Abstoßen  der  Kruste  mit  rotem  Hautfleck.  Vorlommen:  Gesicht  und  Hände 
hauptsächlich  bei  Kindern.  Leicht  findet  Übertrag^ung  von  einem  lünde  auf  ein  anderes  statt. 
Ätiologisch  kommt  hauptsächlich  eine  Infektion  der  Oberhaut  mit  Staphylokokken  und  Strepto- 
kokken oder  mit  einem  von  beiden  allein  in  Betracht  (vgl.  iSelmll:). 
8.  Pocken  oder  Blattern  s.  Variola, 
Man  versteht  darunter  (nach  Kaposi)  eine  akute  kontagiöse  Krankheit, 
welche  durch  eine  unter  Fieber  und  anderen  Allgemeinerscheinungen  auf  der 
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gesamten  Haut  erscheinende  Eniption  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pustehi 
und  typischen  Verlauf  charakterisiert  ist.  Die  Blattern  sind  die  Folge  der 
Infektion  des  Blutes  mit  dem  Blattenivinis. 

Variola  vera.  Xach  emem  IiiliiiliatioiiS'itadiiiiii  \un  ciicii  zwei  Woclu-n  licüiniit  iirplötzlicli 
mit  hohem  Fieber  das  Stadium  prudroino- 
nini;  dasselbe  geht  zuweilen  (niclit  immer i 
mit  einem  Exanthem  (Roseola  vaiioinsa) 
einher,  welches  in  einer  scliarlaehähnlielicii 
Rötung  (ers-thematöse  Form)  oder  in  punkt- 
förmigen Blutungen  in  die  Cutis  (hämor- 
rhagische Form)  beruht.  —  Xach  einer  ge- 
wöhnlich dreitägigen  Dauer  der  Prodrome 
tritt  die  Erla-ankung  in  das  Stadium  ornp- 
tioiiis.  Es  tauchen  unter  Schmerzemptin- 
dung  hirsekorngroße  und  größere,  lebhaft 
rote,  konische,  derbe  Knötchen  oder  Stipp- 
chen an  der  Haut  auf,  die  am  Stamm 
vereinzelt  von  einem  breiten  hyperämischen 
Hof  umgeben  sind.  Gesicht  und  tjeheiarter 
Kopf  werden  zuerst  und  am  reichlichsten 
betroffen,  in  Nachschüben  auch  der  Stamm 
und  die  Extremitäten.  Solche  Stellen,  die 
vor  der  Erki-ankung  gereizt  oder  längere 
Zeit  gedrückt  wurden  (z.  B.  durch  ein 
Bruchband),  sind  meist  von  besonders  dicht 
gedrängten  Blattern  (V.  confiuens)  besetzt. 
Dann  bilden  sich  zunächst  an  den  zuerst 
aufgetretenen  Knötchen  helle  Btäschen,  von 
denen  viele  eme  centrale  Depression,  Delte 
zeigen.  Damit  beginnt  das  Stadium  l'lori- 
tionls  (6.  Krankheitstag).  Anfangs  ist  der 
Bläscheninhalt  serös,  klar.  Am  9. — 10.  Tag 
ist  er  meist  bereits  eilri(j\  das  Bläsehen  ist 
zur  Pustel  geworden  (Suppurationsstadium ). 
die  Delle  verschwindet.  Die  Umgebung 
der  Pusteln  ist  intensiv  gerötet  und  ödema- 
tös.  Das  ganze  Gesicht  kann  gedunsen  und 
geschwollen,  unkenntlich  sein.  Die  Akme 
des  Prozesses  ist  damit  erreicht.  Das 
Fieber  steigert,  sich  von  neuem.  Auch  auf 
den  Schleimhäuten  der  oberen  Wege  er- 
scheinen Pocken.  —  Mit  dem  12.— 13.  Tag 
beginnt  bei  weni:;er  schweren  Fällen  das  Sta- 
dium exsii'fationis;  das  Fieber  läßt  nach.  Die 
Pusteln  sinken  zunäciist  an  der  Sjiitze  ein 
(sekundäre  Delle),  und  indem  der  Inhalt  und  die  Decke  verbacken  und  eintrocknen,  bilden 
sieh  braune,  flache  Borken.  Die  Schwellung  in  der  Umgebung  läßt  nach.  Wo  die  Pusteln 
geborsten  sind,  was  hier  und  da,  besonders  im  Gesicht  vorkommt,  bildet  sich  eine  gelbe 
Kruste.  Vom  16.  Tage  an  lösen  sich  bereits  viele  Borken  ab;  an  der  Hohlhand  und  den 
Fußsohlen  bleiben  rote  oder  bräunliche,  oft  etwas  erhabene  Flecken  3—4  Wochen  bestehen. 
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Fig.  669. 
Säugling   mit   Variola   vera. 
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Sonst  ist  die  Dekrustation  überall  anfangs  der  4.  Woche  vollendet.  Die  Blatter  hinterläßt  ge- 
wöhnlich nur  einen  bräunlichen  Flecken,  zuweilen  jedoch  (s.  unten)  eine  weiße,  glänzende, 
leichte  Einsenkung  in  der  Haut  (Blaiternnarle). 

Das  niikroskopischo  Verhalten  der  typischen  Pockeneffloreszenz  (s. 
Fig.  670).  Die  Effloreszenz  hat  ihren  Sitz  in  der  Epidermis.  Unter  dem  Ein- 
fluß des  Blatterngiftes  kommt  es  zu  Aufquelhing,  Trübung  und  teihveiser 
scholliger  Umwandlung  (Koagulationsnekrose)  der  Zellen  des  Rete  Malpighi 
oberhalb  der  Spitzen  des  Papillarkörpers.  In  das  Epithel  tritt  aus  den  von  Rund- 
zellen imigebenen  Gefäßen  der  Papillen  Exsudat  ein,  und  hierdurch  entstehen 
Fächer  in  dem  allmählich  zu  einem  geäeUten  Bläschen  anschwellenden  Herd.  Die 
Fächer  werden  teils  von  Schollen  degenerierter  Zellen,  teils  durch  dickere  Balken 
zusammenhängender  Malpighischer  Zellen,  teils  durch  ausgereckte,  kernhaltige 
Epithelzellen  gebildet.  Die  Delle  entsteht  dadm-ch,  daß  eine  stärkere  Partie 
senkrecht  gestellter  Epidermisbälkchen  mi  Centrum  stehen  bleibt.    Nach  unten 
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Fig.  670. 

Durchschnitt  durch  eine  Pocke,    a  Hornschicht,  h  Schleimschicht  der  Epidennis.  c  Corium  mit 

seinen  Papillen,  ist  kleinzellig  infiltriert.    Die  Pocke  besteht  aus  einem  Hölüensystem  in  der 

Epidermis,  von  welcher  leistenartige  Reste  stehen  blieben;  die  Maschen  mit  serösem  Exsudat 

und  eingewanderten  Eiterkörperchen  erfüllt.     Lupenvergr. 

wird  die  Pocke  noch  von  interpapillären  Retezellen,  zum  Teil  auch  vom  ent- 
blößten Corium  begrenzt.  Das  Corium  ist  kleinzellig  infiltriert.  Indem  sich  das 
Bläschen  durch  Einwanderung  von  Eiterkokken  mehr  zur  Pustel  (Eiterpustel) 
umwandelt,  werden  die  Scheidewände  der  vielfächerigen  Blase  eingeschmolzen, 
so  daß  eine  einfächerige  Pustel  resultiert.  Dann  verbäckt  der  Inhalt  mit  der 
Decke  der  Pustel  und  trocknet  ein,  wodurch  Borlen  entstehen.  Der  Schorf  wird 
losgelöst,  indem  sich  das  Epithel  von  stehengebliebenen  Resten  oder  von  den 
Seiten  aus  ersetzt,  was  unter  dem  Schorf  vor  sich  geht,  wodurch  dieser  abge- 
hoben wird.  In  vielen  Fällen  von  Variola  vera  (und  in  fast  allen  von  Varicella  und 
Variolois)  bleibt  danach  nur  ein  iräunlicJier  Flecl\  lieine  Narhe  übrig,  da  die 
Papillen  des  Coriums  sich  erhalten. 

Wurde  aller  bei  sehr  reichlicher  Eiterbildung  die  Pusteldecke  abgehoben  und  das  Corium 
durch  eitrige  Infiltration  teilweise  zur  Einschmelzung  oder  zur  Nekrose  gebracht,  so  entstehen 
tiefe  diphtherische  und  gangränöse  PocJ;en,  wobei  das  Corium  mit  einem  gelblichen,  nekrotischen 
Belag  bedeckt  ist  oder  sich  in  eine  mißfarbene  Masse  umwandelt.  Hiernach  bleiben  tiefe 
Blatterniiarben  zurück.  Diese  sind  besonders  oft  auch  nach  Variola  conflitens,  vor  allem  im 
Gesicht  (Nasenflügel)  zu  sehen. 
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Atypien  der  Variola.  1.  Boi  der  Variola  liaemorrliagiea  (scliwarzc  Pocken),  die  eine  Atyi^ie 
im  ungünstigsten  Sinne  darstellt  (Kaposi)  und  meist  bei  kräftigen,  jugendlichen  Individuen 
auftritt,  sind  zwei  Formen  zu  unterscheiden:  a)  bei  der  Purpura  variolosa  tritt  eine  scliarlach- 
ähnliche,  dunkle  Purpurrote  auf,  der  Blutungen  in  die  Haut  folgen,  wodurch  schwarzbraune 
Flecken  auf  purpurrotem  Grund  entstehen,  die  sich  in  wenig  Stunden  zu  bedeutender  Grüße 
steigern.  Der  leUik  Verlauf  tritt  regelmäßig  meist  nach  24—36  Stunden  eüi.  Bei  der  Sektion 
findet  man  Blutungen  in  alle  inneren  Gewebe  und  Organe,  b)  Bei  der  V.  liaeniorrliasica  pustu- 
losa treten  in  den  Knötchen,  die  irr  typischer  Weise  mit  Epithelnekrosc  und  Exsudation  be- 
ginnen, am  1.  oder  2.  Tag  Bluttmgen  auf,  welclie  die  Hohlräume  füllen.  Zugleich  können  Flecken 
wie  bei  a)  auftreten.     Der  Tod  tritt  auch  hier  meist  früh  ein. 

Von  inneren  Organen  werden  bei  Pocken  sehr  häufig  mitbetroffen:  (1)  die  Luftwege, 
vgl.  bei  Kehlkopf  (S.  203),  Trachea  (S.  212),  Lunge  (S.  261).  Es  finden  sich  (2)  oft  degenerativ- 
entzündliche  Prozesse  an  Myocard  (S.  39),  Vieren  (S.  833),  Leber  (S.  578),  Hoden  (S.  913). 
Auch  Osteomyelitis  variolosa  (S.  684)  kommt  oft  vor;  meist  entstehen  nur  kleinste  Herdchen. 
Nicht  selten  entstehen  (3)  stärkere  Blutungen  in  den  Eierstock,  aus  der  Schleimhaut  der  Tuben 
und  des  Uterus  (Pseudomenstruation). 

2.  Die  Variolois  ist  eine  bereits  vor  Eintritt  der  Eiterung  zur  Vertrockmmg  kommende, 
leichte  Form  der  Poeken. 

Die  A'arieellen  (Wasserpocken)  smd  eine  selbständige  Erkrankung.  Nach  einem  fieber- 
haften Prodromalstadium  von  24  Stunden  bilden  sich  schon  m  zwei  Tagen  wasserklare  dünn- 
wandige Bläschen  auf  gerötetem  Grund.  Dellenbildung  fehlt  sehr  oft.  Als  sichtbare  Spuren 
können  milchweiße  Flecken  im  Niveau  der  umgebenden  Haut  oder  diese  überragend  hinter- 
bleiben. 

Die  Kuhpocke  (V'accüia),  die  fast  nur  bei  Milchkühen,  mit  fast  ausschheßlichem  Sitz 
am  Euter  vorkommt,  verhält  sich  anatomisch  wie  die  Variolaeffloreszenz.  Es  gibt  keine  ori- 
ginären Kuhpocken,  sondern  diese  entstehen  durch  Vermittlung  der  menschlichen  Hände  aus 
der  humanisierten  Vakzine.  —  Auch  die  Impi'pockeii  {Variola  vaccina),  die  bei  der  Schiäs- 
impftmg  {Jenner,  1796)  durch  An\\'endung  von  Kuhpockenlymphe  {animale  Lymphe)  erzeugt 
werden  (bei  Melkerinnen  auch  an  den  Händen  und  LTnterarmen  vorkommen),  sowie  die  mit 
Lymphe  dieser  Impfpocken  {humanisierte  Lymphe)  wieder  beim  Menschen  erzeugten  Impf- 
pocken  verhalten  sich  histologisch  wie  die  echten  Pocken. 

Die  Frage  der  Krankheitserreger  der  echten  Pocken  ist  noch  eine  offene.  Nach  v.  Wa- 
sieleicski  ist  die  ätiologische  Bedeutung  der  von  Guarnieri  als  C'ytoryctes  bezeichneten  in  den 
Epithehen  auffallenden  Körperchen,  die  mit  der  Lymphe  auf  die  Kaninehen-Cornea  übertrag- 
bar sind,  sehr  wahrscheinlich,  und  Councilman,  Magrath  und  Brincl.erhoff  und  ilu-e  Mitarbeiter 
bestätigen  vollkommen  die  ursächliche  Bedeutung  der  Cytoryctes.  Dagegen  halten  Alders- 
hoff  u.  Broers  die  in  Form,  Dimensionen  und  Färbbarkeit  so  sehr  wechselnden  ßuarnierischen 
Körperchen'  nicht  für  die  Erreger,  sondern  nur  für-  eine  spezifische  Zellreaktion  auf  das  noch 
unbekannte  Vii'us  der  Variola;  Volpino  nimmt  an,  daß  eüi  widerstandslaäftigerer  Teil  der 
Vakzinekörperchen  von  den  speziellen  Reaktionsprodukten  der  Zellen  {Guarnierischen  Kör- 
perchen) eingeschlossen  und  darin  umgebildet  wii'd,  wätoend  das  Gros  der  beweglichen  Korper- 
chen  der  Vakzine,  welche  den  überwiegenden  Ted  des  Virus  vaccinicum  selbst  ausmachen, 
rasch  innerhalb  der  Zellen  verwese  (s.  auch  Casagrandi).  Im  Eiter  der  Pustel  kommen  die 
gewöhnlichen  Eiterkoliken  vor.  Das  Contagium  haftet  an  den  Borken,  dem  Sputum  und  Nasen- 
sela-et  der  Kranken  und  ist  selbst  getrocknet  sehr  lange  Zeit  (Pusteleiter  selbst  nach  Jahren) 
lebensfähig.  • —  Auch  in  der  Leiche  bleibt  das  Vhus  noch  wü'ksam. 

(Lit.  im  Anhang.) 

9.  Psoriasis  (Schuppenflechte). 

Psoriasis  ist  nach  der  Definition  von  Kaposi  jene  äußerst  chronische  Haut- 
krankheit, welche  sich  durch  trockene,  weiße,  glänzende  Schuppenauflagerung 
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1264  Haut. 

charakterisiert,  die  in  Form  von  punktförmigen  Hügelchen  oder  größeren 
scheibenförmigen  Platten  auf  scliarf  begrenztem,  rotem,  leicht  blutendem  Grund 
liegen.  Die  Primäreffloreszenzen  sind  bei  den  sehi"  variablen  Formen  der  Psoria- 
sis übereinstimmend,  und  zwar  bilden  sie  braunrote,  stecknadelkopfgroße 
Knötchen,  die  sich  in  einigen  Tagen  mit  \Yeißen,  leicht  ablösbaren  Epidermis- 
schüppchen  bedecken. 

Treten  gleichzeitig  viele  Knötchen  auf,  so  entstellt  die  P.soriasis  punctata.  Durch  peri- 
phere Ausbreitung  entstehen  größere,  aufgespritzten  Mörteltropfen  gleichende,  bis  pfemüg- 
große,  mäßig  geschwollene  Scheiben,  mit  Schuppen  bedeckt  (Ps.  guttata  und  nummularis). 
In  einigen  Wochen  können  sich  unter  Fortschreiten  des  roten  Saumes  talergroße  Scheiben 
bilden,  oder  die  Placjues  konfluieren  zu  landkartenartigen  Figuren  oder  in  diffuser  Weise  (Ps. 
ligiirata  und  ilitfusa).  Schreitet  der  Prozeß  peripher  fort,  während  er  central  abheilt,  so  ent- 
steht die  Ps.  aiimilaris,  und  wenn  mehrere  solcher  Kreise  unter  Bildung  von  Schlangenlinien 
konfluieren,  die  Ps.  gjTata.  —  Kommt  es  zur  Ablieihmg,  so  entstehen  normal  gefärbte  oder 
pigmentierte  oder  dekolorierte  Stellen.  —  Lokalisation :  Die  Psoriasis  kann  an  jeder  Stelle 
des  Integuments  auftreten.  Bevorzugt  sind  Streckseite  der  Arme,  des  Knies,  behaarter  Kopf, 
Sala-algegend.  liier  findet  man  fast  regelmäßig  Flecken,  die  mit  dicken,  schmutzigen  Schuppen 
bedeckt  sind.  Fußsohle  und  Handteller  bleilien  im  Gegensatz  zur  syphilitischen  Psoriasis  (s. 
S.  1286)  selbst  bei  universeller  Psoriasis  in  der  Mehrzahl  (Ausnahme  s.  z.  B.  bei  Piccaräi) 
der  Fälle  frei.  Doch  stehen  dem  neuere  Angaben  entgegen,  die  von  einem  häufigeren  Vor- 
kommen auch  an  diesen  Stellen  berichten  (vgl.  Burgener-Jadassohn,  Lit.). 

Mikroskoj)iscli  zeigen  sich  die  Papillarkörper  und  die  zunächst  gelegenen  Lagen  des 
Corium  infiltriert,  und  die  Blutgefäße  sind  erweitert.  Die  Papillen  können  sich  auch  durch 
Wucherung  vergrößern  (J.  Neumann).  Die  Erkrankung  des  Papillarkörpers  ist  nach  Kaposi 
das  Primäre.  Die  Zellen  des  Stratum  corneum  stoßen  sich  fort  und  fort  in  Form  von  Schuppen 
ab,  zwischen  welche  Luft  dringt,  wodurch  sie  weiß  bis  silberglänzend  erscheinen.  Dabei  ist 
die  Verhornung  gestört,  die  Zellen  trocknen  ein,  und  der  Zusammenhang  der  Zellschichten 
lockert  sich. 

Die  Ätiologie  ist  nicht  bekannt;  man  vermutet  einen  pilzlichen  Ursprung  (Lang  u.  a.). 
Die  Krankheit  ist  sicher  erhlich  {v.  Hebra),  aber  nicht  kontaxjiös.  Potatorium  soll  besonders 
häufige  und  intensive  Rezidive  veranlassen.  Die  Therapie  (Arsen  und  Jod)  vermag  das  Leiden 
nicht  zu  beheben,  sondern  nur  die  einzelnen  Eruptionen  wirksam  zu  Ijekämpf en  (vgl.  liieehe,  Lit. ). 

t'ber  die  Psoriasis  syphilitica  vgl.  S.  1286. 

10.  Prmigo  ist  eine  meist  schon  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  erschemende  und  meist 
durch  das  ganze  Leben  sich  fortziehende  Hautkrankheit,  bei  der  in  chronisch  sich  mederholen- 
den  Eruptionen  stecknadelkopfgroße,  sehr  stark  juckende  Knötchen  auftreten,  welche  anfangs 
ungefärbt  oder  blaßrot  sind.  Später  werden  die  Knötchen,  durch  Kratzen  verletzt,  größer; 
es  treten  etwas  Blut  und  Serum  aus,  welche  zu  einer  kleinen,  gelben  oder  bräunlichen,  gummi- 
artigen Borke  eintrocknen.  Im  weitern  Verlauf  bilden  sich,  durch  das  intensive  Kratzen  ver- 
ursacht, Exkoriationen,  Pusteln,  streifenförmige  und  diffuse,  dunkelbraune  Pigmentierungen, 
und  es  entstellt  eine  Verdickung  der  Haut  (besonders  am  Unterschenkel)  mit  Schwellung 
der  dem  ergriffenen  Gebiet  entsprechenden  LjTnphdrüsen  (verdickte  Leistendrüsen). 

Hauptsitz:  Streckseite  der  Extremitäten  mit  steigender  Intensität  von  oben  nach  unten, 
ferner  der  Stamm.  Beugeseite  am  ICnie,  Ellenbogen,  Achselhöhle,  Leistengegend  smd  stets 
frei  von  Knötchen.  —  Die  Ätiologie  ist  dunkel.    Manche  zählen  die  Prurigo  zu  den  Neurosen. 

11.  Lupus  erythematosus  (Cazenare)  oder  Erytheme  centrifuge  {Biett) 
hat  mit  dem  eigentlichen  Lupus  nichts  zu  tun.  Es  bilden  sich  pfefterkorn-  bis 
linsengroße,  rote,  erhabene  Fleclien,  deren  Centrum  deprimiert  und  entweder 
mit  einem  trocknen,  gelben  Schüppchen  bedeckt  oder  schuppenlos,  narbig- 
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glatt  ist.  Diese  Fleelvcn  stellen  eine  Art  Primäreffloreszenz  des  Lupus  erythe- 
matosus dar  (Kaposi).  Nase,  Wangen,  Ohren,  behaarter  Kopf,  Finger,  Zehen 
sind  Lieblingssitz  der  AFfektion. 

Im  weiteren  Verlauf  entstelu'n  dann  swei  Formen  der  Kraiiklieit: 

a)  Lupus  er.  discoidcs.  Indem  der  meist  mit  schwarzen  Komedonenpünktchen  oder  mit 
klaffenden  Drüsenmündungen  besetzte  erhabene  Rand  peripher  fortschreitet,  bilden  sich, 
während  das  Centrum  entsprechend  atrophiert,  im  Verlaut  vieler  Jlonate  rot  umrandete  Scheiben, 
die  bis  Handtellergröße  erreichen  können.  Der  Prozeß  kann  nach  jahrelangem  Bestand  ab- 
heilen. 

b)  Lupus  er.  disseminatus  aggregatus  oder  Folliclis  {Barthelemy).  Es  bilden  sich  von 
vornherein  und  in  Schüben  folgend,  zahlreiche  diskrete  Herde.  Wie  liesonders  Boeck  zeigte, 
besteht  die  t\'pische  Effloreszenz  hier  in  emem  subcutanen  Stecknadelkopf-  bis  etwa  linsen- 
großen, verschieblichen,  allseitig  abgegrenzten,  derben  Knötchen;  dasselbe  rückt  dann  als 
Prommenz,  cutane  Papel,  an  die  Oberfläche.  Die  Papel  erweicht  danach  central,  und  diese  centrale 
Stelle  (,Pusfocus'  Boecks)  wird  zu  einem  kleinen  Erüstchen,  welches  sich  nach  einigen  Tagen 
abstößt,  und  es  erfolgt  Verheilung  mit  tiefer  Narhe.  Rezidive  sind  häufig.  Atypisch  ist  die 
Entwicklung  der  Ivnötchen  zu  größeren  glatten  oder  grubigen  Knoten.  In  seltenen  Fällen 
sind  dieselben  fast  universell  ausgebreitet.  Sehr  selten  entsteht  eine  akute  universelle  Eruption 
unter  Fieber,  wobei  sich  gröUere  Kjioten  bilden  und  öfter  der  Exitus  letalis  eintritt  [Kaposi). 
(Über  Koincidenz  von  Pneumonie  und  L.  er.  acutus  s.  Kraus  u.  Bohac,  Lit.) 

Das  Wesen  des  Prozesses  besteht  nach  Neumann,  Kaposi  u.  a.  in  einer  zu  Degeneration 
und  Atrophie  fülirenden  Entzündung  der  sämtlichen  Schichten  der  Cutis,  an  der  sich  auch 
alle  drüsigen  Teile  beteUigen.  Man  hat  die  Affektion  (ebenso  wie  das  Erj'thema  induratum, 
s.  S.  1253,  und  den  Liehen  scroful. ;  s.  auch  S.  1266)  zu  den  sog.  ,Tul)erkulideii'  gerechnet, 
die  man  geneigt  ist,  als  eine  Toxinwhkung  der  Tuberkulose  hinzustellen  [Besnier,  Boeck,  Roth, 
Alexander,  Juliusberg,  Lit.,  Experimente  von  Gouzerot-Laroche,  Zieler);  doch  wäre  das  nach 
Pick  (Lit.)  und  Török  nicht  berechtigt  und  gilt  nach  Hidaka  nur  für  b).  —  Der  Verlauf  ist 
ein  sehr  chronischer,  kann  10 — 20  Jahre  währen.  —  Der  Aiisgang  ist  örtlich  fast  immer  eine 
narbige  Veränderung  der  Haut.    Manche  Flecken  verschwmden  jedoch  auch  ohne  Narben. 

12.  Liehen*)  (KnötchenHeehte). 

Früher  wurde  der  Begriff  Liehen  sehr  allgemein  gefaßt.  Gegenwärtig  wird 
die  Bezeichnung  für  ganz  chronische  Hauterkrankungen  reserviert,  bei  welchen 
Knötchen  gebildet  werden,  die  abgesehen  von  ihrem  Wachstum  und  von  Ab- 
schuppung unverändert  als  solche  bestehen  bleiben  und  sich  eventuell  invol- 
vieren, dagegen  sich  nicht  zu  Bläschen  und  Pusteln  weiter  entwickeln.  —  Man 
unterscheidet  verschiedene  Formen : 

a)  Beim  Liehen  ruber  planus  entstehen  nach  [Bebra  jun.)  platte,  gedellte,  in  der  Flo- 
rition  lebhaft  rote  Knötchen  mit  glatter,  wachsartig  glänzender,  gedellter  Decke,  die  zerstreut, 
ohne  bestimmte  Anordnung  auftreten.  Primär  werden  meist  die  Extremitäten,  dann  erst 
der  Stamm  befallen.  Skrofulöse  Symptome  fehlen.  Auch  an  der  Mundschleimhaut  (s.  S.  357 
kommt  L.  r.  pl.  relativ  oft  vor.  —  Beim  Liehen  ruber  acuniliiatus  [Kaposi)  entstehen  derbe, 
hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgroße,  braunrote  oder  blaßrote,  abgerundete  oder  spitzkegelige 
Knötchen,  die  anfangs  vorwiegend  an  Bauch  und  Brust  sitzen  und  mehr  und  mehr  zu  schuppen- 
den Flächen  verschmelzen.  Der  ganze  Körper  kann  im  Lauf  von  Jahren  überzogen  werden. 
Höckerige,  derbe,  rauhe  Papeln  entstehen  beim  Liehen  ruber  verrucosus.  Histologisches:  Bei 
beiden  Arten  von  L.  ruber  sind  vorwiegend  die  Haarfollikel  und  ihre  Umgebung  Sitz  der  Er- 


*)  Xr/rjv,  Xei-/_t,v  =  Flechte  (Xei/oj  lecke). 
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ki'ankung.  In  frischen  Effloreszenzen  findet  man  Gefäßenveiterung,  ZeDinfiltration,  Pigmen- 
tierung  im  Corium,  Pigmentmangel  im  Rete,  in  älteren  Hyperplasie  des  Stratum  corneum 
und  des  Rete  Malpighi.  Das  Stratum  granulosum  besteht  aus  7  statt  aus  2 — 3  Zelkeihen,  und 
die  Pigmentierung  und  Infiltration  im  Corium  ist  noch  stärker.  Beim  L.  r.  verrucosus  treten 
hyperkeratotische  Vorgänge  im  Epithel  auf,  die  aber  hinter  den  Coriummfiltraten  zurücktreten. 
Cystische  Dilatationen  der  Schweißdrüsen  finden  sich  selrr  häufig  (vgl.  Juliusberg,  Lit.)  — 
Es  gibt  auch  eine  atrophische  Form  des  L.  r.  pl.  (Liehen  atropMque,  Hallopeau)  mit  stärkerem 
regressivem  Gewebsscliwund  und  narbenähnlichen  Veränderungen.  Darier  nennt  diese  Form 
„Liehen  sclereux";  er  kann  aus  dem  tA-pischen  L.  r.  pl.  hervorgehen  {Besnier  u.  a.,  Zarubin, 
Lit.).     (Lit.  bei  Rieche,  Bettmann.) 

b)  Liehen  scrolulosorum  oder  besser  Scroliiloilcrma  miliare  (Neißer).  Hierbei  bilden 
sich  Gruppen  und  Haufen  anfangs  mattweißer,  später  roter  bis  braunroter  Knötchen  mit 
leichter  Schuppung,  selten  mit  kleinen  Eiterbläschen  auf  der  Spitze.  Lokalisation  am  Rumpf, 
mit  Acne  (cachecticorum)  vermischt,  kann  vorkommen  und  betrifft  besonders  (nach  einigen 
ausschheßlich)  chron.  tuberkulöse  Individuen.  —  Jedes  Knötchen  entspricht  einer  FoUikular- 
mündung  und  deren  Umgehung;  Zellen  und  Exsudat  treten  in  den  Haarbälgen,  in  deren  Um- 
gebung und  in  den  Talgdrüsen  auf.  Neben  dieser  perifollikulären  Infiltration  findet  sich  eine 
Hyperkeraiose;  Hornschiehtmassen  nehmen  die  Follikelmündung  ein  und  bilden  das  Schüpp- 
chen. —  Der  Verlauf  des  Prozesses  ist  gutartig;  die  Ivnötchen  können  vollständig  schwinden. 
—  Während  Hallopeau  und  Boeck  der  Ansicht  sind,  daß  es  sich  um  eine  tuberkulo-toxische 
Affektion  handle,  der  L.  scr.  also  zur  sog.  „Tuberkulid" -gruppe  gehöre,  halten  Sack,  Jacobi 
und  Wolff,  die  beiden  letzteren  auch  auf  Grund  des  Befundes  von  Tiiberkelbacillen,  das  Leiden 
für-  eine  perifollikidüre  Tuberkulose.  Auch  das  histolog.  Bild  in  einem  Ted  der  Fälle  und  zwar 
zellige  Ivnötchen  mit  epithelioiden  und  Riesenzellen  erinnert  an  Tuberkel  oder  Lupus.  Man 
wird  den  L.  scr.  daher  in  einem  Teil  der  Fälle  zu  den  uahren  Hauttuberkulosen  rechnen  müssen. 
Klingmüller  (Lit.)  faßt  den  L.  scr.  als  Effekt  der  von  Tbb.  entstammenden  Giftstoffe  auf,  ohne 
daß  das  örtliche  Auftreten  der  Lichen-Eruption  an  die  Anwesenheit  des  lebenden  oder  toten 
Tbb.  gebunden  zu  sein  scheine.  Tierversuche  waren  bisher  negativ.  {,Tuberkulide'  s.  auch  S.  1265.) 

13.  Erysipelas  (Rotlauf). 

Das  Erysipel  ist  eine  meist  durcli  einen  Streptococcus  (Fehleisen)  hervor- 
gerufene akute  Hautentzündung,  die  in  der  Regel  rasch  eine  größere  Ausdehnung 
nimmt  und  von  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  begleitet  ist.  Die  durch 
lange  Ketten  ausgezeichneten  Streptokokken  dringen  durch  verletzte  Stellen 
der  Haut  ein,  können  wahrscheinlich  aber  auch  aus  dem  Blute  an  bestimmten 
Stellen  in  der  Haut  ausgesetzt  werden.  Die  Verletzungen,  die  als  Eingangspfor- 
ten dienten,  sind  meist  so  geringfügig,  daß  sie  dem  Ki-anken  gar  nicht  auffielen. 

Die  Bakterien  lokaUsieren  sich,  wie  v.  Becklinghausen  und  Lukomski  zuerst  beschrieben, 
in  den  Bindegewebsspalträumen  und  LjTnphgefäßen  hauptsächlich  der  oberflächlichen  Corium- 
schichten  und  haben  die  Eigentümbchkeit,  daß  sie  keine  Eiterung  (Phlegmone),  sondern  nur 
eine  lebhafte  zellig-exsudative  Entzündung  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  hervor- 
rufen. Es  etabliert  sich  entzündbche  Hyperämie,  zellig-seröse  oder  zelUg-fibrinöse  Infiltra- 
tion der  Haut,  die  sich  bis  in  das  subcutane  Fettgewebe  fortsetzt;  zum  geringen  Teil  entsteht 
auch  Gewebsdegeneration. 

Die  Haut  erseheint  geschwollen,  glatt,  glänzend,  intensiv  rot;  die  Rötung 
schreitet  peripher  fort.  So  rasch  wie  sie  entstanden,  schwinden  Rötung  und 
Infiltration  auch  wieder  (am  2.-3.  Tag),  und  schon  am  4.  Tag  kann  die  Stelle 
unverändert  sein,  oder  sie  wird  braunrot,  schwillt  ab  und  schuppt.  Meist  dauert 
die  Krankheit  aber  8—14  Tage. 
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Da  die  Haaibälge  von  den  Wurzelscheiden  durch  Exsudat  getrennt  werden,  so  lockern 
sich  die  Haare,  und  es  folgt  Defliwium  capillorini}.  —  Bei  intensiveren  Entzündungsvorgängen 
kann  ein  E.  vesiculosum  entstehen,  wobei  die  Zellen  des  Rete  Malpighi  aufquellen  und  sich 
verflüssigen.  Bemi  E.  ptistnlosmn  wild  der  Blaseninhalt  eitrig,  beim  E.  cnistosum  trocknet  er 
zu  einer  Borke  ein.  Beim  E.  gangraenosum  wird  ein  Teil  des  Gewebes  unter  dichtester  Zell- 
infiltration nekrotisch.  —  Das  E.  phlegmonosum  stellt  einen  Übergang  zur  Phlegmone  dar. 

Im  Blut  von  Erysipelkranken  fand  man  Streptokokken  {v.  Noorden).  Liehlingslokali- 
sation  des  E.  ist  das  Gesicht  {E.  faciei),  und  das  E.  schiebt  sich  gern  auf  den  behaarten  Kopf, 
Hals,  Nacken  (Wanderrose,  E.  migrans).  Wiederholte  Erysipele  können  zu  Elephantiasis 
führen  (am  Gesicht,  das  maskenartig  wüd,  und  am  Unterschenkel  bei  Ulcera  cruris).  —  Die 
meisten  Erysipele  enden  mit  Genesung.  —  Überimpfung  von  Erysipel  atif  maligne  Gesehwülste 
[Biisch,  Volhnann,  Janicke  und  Neißer,  Kolaezek)  rief  an  Stellen,  wo  die  Jlikrokokken  reichlich 
eingedrungen  waren,  partielle  Gewebsneki'ose  (Rückbildung)  hervor.  —  Zuweilen  wirkt  ein 
interkurrentes  Erysipel  auch  günstig  auf  die  Rückbildung  von  (Summen  [Strack,  Lang  u.  a.). 

14.  Phlegmone  der  Haut  ist  eine  akute,  diffuse  Entzündung  der  Haut 
und  vornehmlich  des  subcutanen  Gewebes,  welche  in  der  Kegel  mit  Eiterung 
einhergeht  und.  wofern  die  Entzündung  nicht  in  den  Anfangsstadien  alsbald 
zurückgeht,  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Gewebsvereiterung  (Auflösung 
der  Gewebe  in  dem  wie  ein  Ferment  wirkenden  Eiter)  führt.  An  Stellen,  wo 
die  Haut  dünn  ist,  kann  dieselbe  wie  beim  Erysipel  aussehen.  Man  nennt  die 
Phlegmone  daher  auch  Pseudoerysipel,  obwohl  die  Entzündung  bemi  Erysipel 
einen  viel  flüchtigeren  Charalrter  hat  und  nicht  zu  Gewebseinschmelzung  fühi't. 
Mitunter  kommt  es  bei  der  Phlegmone  zu  entzündlich-ödematöser  Anschwellung 
und  zu  Abhebung  der  Epidermis  in  Form  von  Blasen.  Wegen  der  Kombination 
von  entzündlichem  Ödem  (das  Exsudat  ist  gelblich  und  zäher  im  Vergleich  zur 
fast  farblosen,  wäßrigen,  einfachen  hydropischen  Flüssigkeit)  und  Eiterung 
spricht  man  auch  von  purulentem  Ödem. 

Die  Entzündung  ergreift  außer  tieferen,  subcutanen  Teilen  häufig  auch  benachbarte 
Gewebe,  so  Faseien,  Sehnenschneiden,  das  intermuskuläre  Gewebe  und  seilest  das  Periost. 
Lymphangitis,  Thrombophlebitis  oder  tödliche  Pyämie  können  sich  anschließen. 

Mit  der  Gewebsvereiterung  verbindet  sich  häufig  eine  hrandige  Nekrose,  und 
es  kommt  zur  Bildung  jauchiger  Abscesse,  in  welchen  nekrotische  Gewebs- 
fetzen  liegen.    Die  Abscesse  können  nach  außen  perforieren. 

Eine  an  den  Fingern  lokalisierte  Phlegmone  bezeichnet  man  als  Panaritiuiii  und  spricht 
von  P.  cutanemn  et  suhcntaneum  und,  wenn  auch  eine  periostale  Entzündung  besteht,  von 
P.  periostale;  bei  Sitz  des  Prozesses  unter  dem  Nagel  entsteht  das  P.  suhmguale. 

Ätiologisch  kommt  bei  der  Phlegmone  vor  allem  der  häufigste  Erreger  von  Eiterungen 
progressiven  Charakters,  nämlich  der  Streptococcus  pyogenes,  ferner  auch  der  Staphyloc.  pyog. 
aureus  in  Betracht.  Die  Bakterien  gelangen  primär  entweder  in  offene  chuurgische  Wunden 
oder  oft  durch  unbedeutende  Verletzungen  in  die  Haut.  Bei  Pyämie  können  auch  metasta- 
tische Phlegmonen  auftreten.  —  Andere  besondere  Bakterien  spielen  gewöhnlich  bei  verschie- 
denen schwersten  Formen  von  Phlegmone  eine  Rolle,  unter  denen  Fälle  erwähnt  seien,  in  denen 
zunächst  ein  über  große  Strecken,  z.  B.  einen  ganzen  Arm  oder  ein  ganzes  Bein  ausgebreitetes 
entzündliches  Odem  (malignes  Ödem)  auftritt,  welches  alsbald  in  Gangrän  mit  Gasbildung 
übergeht  (fulminante  Gangrän),  wobei  jede  Spur  von  Eiterung  fehlen  kann  (Vergärungsne- 
krose,  EUschmann  und  Lindenthal).  Die  Haut  ist  mißfarben  wie  bei  einer  sehr  faulen  Leiche, 
blasig  oder  fetzig  abgehoben,  beim  Betasten  knisternd,  das  Gewebe  von  Gasblasen  durchsetzt, 
die  beim  Einschneiden  zugleich  mit  bräunlicher,  blutig-seröser  Flüssigkeit  entweichen;  die 
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Muskehl  sind  mißfarben,  braun  oder  lehmfarben,  wie  gekocht,  später  zunderig  oder  sehr  feucht, 
matsch,  zerfließend.  Wenn  nicht  möghchst  frühzeitig  chhurgische  Hilfe  (Amputation)  eintritt, 
erfolgt  der  Tod  unter  den  Erscheinungen  einer  schweren  Toxinämie.  In  einem  Teil  dieser 
Fälle  bei  denen  eine  hämorrhagische  Infiltration  besonders  die  Muskeln  betrifft  (und  die  Eigen- 
wärme im  Vergleich  zur  Umgebung  nicht  herabgesetzt  ist,  die  Hautfarbe  kupferrot  bräunlich 
wii'd;  s.  Heyde),  handelt  es  sich  um  Infektion  mit  einem  Äna'eroben,  dem  Bacillus  oedematis 
maligni  {Gaffky,  Koch).  —  Es  gibt  auch  Formen  von  Phlegmone,  wo  außer  der  Eiterung  auch 
das  Ödem  mehr  zurücktritt,  dagegen  Gasentwicklung  vorherrsclit  (Plilegmone  emphysema- 
tosa,  Oasbrand).  Die  Teile  können  sich  knisternd  und  flaumfederartig  anfühlen,  (sind  blei- 
farben und  kalt,  s.  Heyde),  und  beim  Ernstich  entleert  sich  reichlich  Gas.  Es  wurden  hier  anaerole 
Bacillen  gefimden,  die  dem  des  Rauschbrandes  und  des  malignen  Ödems  ähnhch,  aber  doch  von 
ihm  verschieden  aind^Eug.  Fraenl:el,L[t.). — Auch  gasbildende  Varietäten  desBacterium  coli  com- 
mune können  bei  der  Gasphlegmone  in  Betracht  kommen  [v.  Dungern).  Nach  Albrecht  ent- 
steht das  t\-]3ische  Bild  des  Gasbrandes  bei  Mischinfektion  von  anaeroben  Stäbchen  und  Eiter- 
kokken. (Weiteres  über  Gasphlegmone  s.  bei  Uffenheimer,  Stolz,  E.  Frunkel  und  Ghon  u.  Sachs.) 

Phlegmone  oluie  Eiterbakterien  (sog.  aseptische  Eiterung)  kann  durch  subcutane  Injektion 
von  selbst  müiünalen  Mengen  von  Crotoncl  oder  von  Terpentin  erzeugt  werden.  —  (Auch 
nach  Schlangenbissen  entstehen  zuweilen  tief  im  subcutanen  Gewebe  akute,  ödematische 
Schwellungen,  die  gewöhnlich,  ohne  in  Eiterung  überzugehen,  rasch  verschwinden  können. 
Über  Schlangengift  s.  Calmette.) 

Als  Hokphlegmone  (Phlegmon  ligneux,  Rechts)  wird  eme  brettharte,  erst  spät  zur  Er- 
weichung gelangende  Infiltration  am  Halse  bezeiclinet,  wobei  die  Haut  chagi'inartig  und  rötüch 
violett  wii'd.  Es  kann  ein  maligner  Tumor  vorgetäuscht  werden.  Wahrschemlich  liegt  ein 
mfektiöser  Prozeß  vor  (vgl.  Kutsnetzoff). 

15.  Acne,  Furunkel,  Karbunkel. 

a)  Unter  Acne  versteht  man  eine  zur  Bildung  liirsekorngroßer  Knötchen 
oder  Pusteln  führende  Entzündung,  welche  in  der  Umgebung  eines  Haarhalges, 
sowie  der  dazu  gehörenden  Talgdrüse  ihren  Sitz  hat.  Aus  den  roten  Knötchen 
läßt  sich  Haartalg  oder  Eiter  ausdrücken.  Die  Talgdrüse  und  zuweilen  auch 
der  Haarbalg  gehen  durch  die  Eiterung  zugrunde.  Die  Acne  kommt  an  allen 
Stellen  der  Haut  vor,  ausgenommen  die  Flachhand  und  die  Fußsohle. 

Verschiedene  Glieder  der  Entzündung  führten  zur  Unterscheidung  verschiedener  Formen: 
Acne  punctata,  linütchen  mit  Comedo  m  der  Mitte;  A.  pustidosa,  eitrige  Ivnötchen;  A.  in- 
durata, Ivnötchen  mit  umgebender,  derber,  entzündlicher  Infiltration  (auch  mit  Plasmazellen 
und  Riesenzellen;  s.  Ehrmann-Fick). 

Nach  langem  Gebrauch  von  Jod,  Brom  oder  Chlor  treten  Arzneiexantheme  (Ausscheidungs- 
exantheme)  in  sehr  verschiedener  Form  auf,  darunter  acneartige  Pusteln  mit  rotem  Hof.  Auch 
tuberöse,  tumorartige  Ausschläge  kommen  vor,  bei  Brom  bes.  an  den  Unterschenkehi  (Schäffer). 
Man  spricht  dann  von  Jododerma  (ges.  Lit.  bei  Fischet  u.  Sobotka)  oder  Bromoderma  tuberosum, 
fungoides  (Lit.  Anhang).  Chiari  beschrieb  acneartige  nekrotisierende  Hautentzündungen 
bei  Urämie. 

Acne  mentagra  oder  Sycosis  oder  Folliculitis  barbae,  Bartfiiuie,  geht  mit  Bildung  von 
Knoten  und  Pustehi  einher,  die  durch  stärkere  Infiltration  und  durch  Vereiterung  der  Haar- 
bälge und  deren  Umgebung  entstehen.  Die  Effloreszenzen  sind  stets  von  einem  Haar  durxhbohrt. 
Konfluierende  und  eintrocknende  Pusteln  können  größere  Borken  bilden.  Die  Ursache  der 
Sycosis  vulgaris  ist  der  Staphylococcus  pyogenes  (Lit.  Ehrmann).  (Bei  der  Sycosis  parasitaria 
findet  man  den  Trichophytonpilz,  s.  S.  1294.) 

Die  Acne  rosacea  ist  von  der  gewöhnlichen  Acne  ätiologisch  und  ana- 
tomisch verschieden. 
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Fig.  671. 
Mächtige  PJiiiidiiasc  (Rhiiio- 
pliynia)  bei  einem  G4jähr.  M. 
(gestorben  an  Magencarcinom). 
Haniml.  Basel.  Beschrieben  in 
I.-Diss.  H.  S.  Efjrjer,  Basel  1905. 


Acne  rosacea  entsteht  üu  Gesicht  namentlich  an  der  Nase  und  ihrer  Umgebung  (Wangen, 
Stiim)  vorzüglich  bei  Weintrinkern  {entzündlich  hyperplasiische  Weinnase),  aber  auch  aus  un- 
bekannten Ursachen.  Die  leichtesten  Formen  bestehen  in  liöimifj  von  Nase,  Stirn,  Wangen 
und  Kinn.  Anfangs  ist  die  Röte  nur  flüchtig;  dann 
\\drd  sie  beständig,  und  geschliingelte  Gefäl5reiserchen 
treten  auf.  Von  Zeit  zu  Zeit  können  sich  dann  Acne- 
pusteln  bilden,  was  oft  erst  nach  jahrelangem  Bestand 
der  Röte  geschieht.  Bei  den  schweren  Formen  entstehen 
purpurrote,  gefäßreiche  Flecken,  Knötchen,  Höcker,  knol- 
lige Widstc,  besonders  an  der  Nase  und  zum  Teil  auch  an 
den  Wangen.  —  Milroslopisch  findet  man  neben  den  Ver- 
änderungen der  Talgdrüsen,  welche  mit  denen  bei  der 
gewöhnlichen  Acne  überemstimmen,  eine  Erweiterung 
der  Blutgefäßnetze  in  den  verschiedenen  Schichten  der 
Haut.  Fälle  von  starker  elephantiastischer  Vergrößerung 
der  Nase,  bes.  deren  Flügel,  heißen  A.  hj'perplastica, 
Bhmopliyma  (s.  Fig.  671)  oder  Pfundnase.  Miki-oskopisch 
fällt  eure  kolossale  A''ergr-ößerung  der  Talgdi-üsen  auf, 
deren  Ausfülrrungsgänge  durch  Seki'et  verstopft  sem 
können,  und  deren  Umgebung  entzündlich  infiltriert  und 
fibrös  hj-perplasiert  ist.  Solche  Fälle  macheir  eher  den 
Eindruck  einer  weichen  Elephantiasis  mit  Talgdrüsen- 
hyperplasie,    resp.    einer    gutartigen,     aus    gefäßreichem 

Bindegeicehe  und  enorm  vergrößerten  und  teilweise  cj'stisch  erweiterten  Talgdrüsen  bestehenden 
Neubildung  (v.  Bruns,  Lit.  bei  Egger),  die  sich  auch  durch  Dclortilalion  entfernen  läßt. 

b)  Fui'unkel  (Blutgeschwür)  ist  eine  umscliriebene  Phlegmone  der  Haut 
von  ty^Dischem  Verlauf,  welche  sich  in  der  Umgebung  einer  Talgdrüse,  eines 
Haarbalges  oder,  was  sogar  besonders  häufig  sein  soll  {Kochnann),  von  der 
Umgebung  der  Schweißdrüsen  aus  entwickelt.  Durch  größere  Intensität  der 
Entzündung,  welche  zur  Vereiterung  und  partieller  Geweisnehvse  führt,  sowie 
durch  ihre  Ausdehnung  auf  das  subcutane  Gewebe  unterscheidet  sich  der  Fu- 
runkel von  der  Acne  und  der  Impetigo  staphylogenes. 

Der  Furunkel  beginnt  als  knotenförmige,  gespannte,  stark  gerötete,  derbe  Anschwellung. 
Danach  entsteht  auf  der  Hohe  ein  Bläschen  mit  serös-eitrigem  Inhalt.  Die  Geschwulst  spitzt 
sich  dann  in  der  Mitte  kegcljörtirig  zu,  und  um  einen  weißgrauen  Punkt  entsteht  ein  eitriger  Hof. 
Dann  bricht  der  Eiter  durch,  und  der  centrale  Anteil  wird  in  Form  eines  nekrotischen,  von 
Eiter  durchsetzten  Pfropfes  durch  Eiterung  vom  Gesunden  sequestriert  und  dann  ausgestoßen, 
worauf  ein  lochförmiger  Subsianzverlust  entsteht,  der  sich  in  einigen  Tagen,  während  deren  die 
Eiterung  nach  und  nach  sistiert,  durch  Granulationswncherung  schließt.  Es  hinterbleibt  eine 
punktförmige,  pigmentierte  oder  pigmentlose  Narbe.  Lieblingssitz:  Nacken  und  Nates,  äußere 
Genitalien. 

c)  Der  Karbunkel  (Brandgeschwtti-)  unterscheidet  sich  durch  größere  Ex- 
tensität und  Intensität  vom  Furunkel.  Er  verhält  sich  anatomisch  wie  ein 
Komplex  zusammenliegender  Furunkel.  Neigung  zu  peripherer  Progredienz 
ist  für  den  K.  charakteristisch  und  unterscheidet  ihn  klinisch  vom  Furunkel. 
Der  Verlauf  ist  langwieriger,  die  Ausstoßung  gangränösen  Gewebes  viel  be- 
deutender als  beim  Furunkel.  Die  Plautdecke  kann  infolge  Ausstoßung  nekro- 
tischer Pfropfe   siebartig   durchlöchert   werden   oder   wird   in   toto   brandig, 
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schmierig,  weich  oder  tr(jcknet  ein  und  wird  später  durch  Eiterung  abgehoben, 
worauf  eine  granulierende  "Wundfläche  entsteht. 

Jloist  bleibt  auch  der  Karlnuikel  auf  Ciciis  und  Subcvtis  beschrankt.  Doch  kann  sich 
eine  Phlegmone  von  ganijrmmem  Charakter  anschließen.  Septikämie  (Stapliyloni3-kose,  s.  Otlen) 
kann  dann  den  Tod  herbeiführen. 

Ätiologie  der  sub  a — e  erwäluiteii  AHcktioneii:  Acnepusteln,  Furunkel  und  Karbunkel 
enthalten,  wie  üljerhaupt  Entzündungen  mit  Neigung  zur  Abgrenzung,  meistens  Staphylo- 
kokken *)  (vgl.  auch  Impetigo,  S.  126Üj,  mitunter  Streptokoklcen,  Bac.  pyocyaneus  und  Pro- 
teusarten.  Furunkel  kommen  gelegentlich  bei  ganz  gesunden,  meist  jugendlichen  Indixiduen 
vor.  Das  öftere  Auftreten  zahlreicher  Furunkel  (Ftirunkvlose)  sieht  man  bei  Diabetikern,  bei 
welchen  gelegentlich  auch  verschiedene  andere  Hautaffektionen,  wie  Gangrän  u.  a.  vorkommen. 
—  Experimentell  erzeugte  Garre  an  sich  selbst  Furunkel  durch  Verreiben  von  Staphylococcus 
aureus  in  die  unverletzte  Haut  des  Vorderarmes.  Danach  muß  man  annehmen,  daß  die  Eiter- 
kükken  längs  der  Haare  m  die  Ausfülirungsgänge  der  Hautdrüsen  in  die  unverletzte  Haut 
eindringen  können.  Das  kann  man  auch  bei  Sektionen  an  sich  selbst  erleben.  Dazu  stinmit 
auch  die  Erfahrung,  daß  man  sich  vor  solchen  Infektionen  durch  Eim-eiben  der  Handrücken- 
und  Gelenkgegend  mit  Vaseline  oder  dergleichen  schützen  karm.  —  ,Muliiple,  torpide  Ab- 
scesse  der  Haut  der  Säuglinge'  können  dadurch  entstehen,  daß  Staphylokokken  auf  dem  Wege 
der  Schweißdrüsenausfülu-ungsgänge  in  die  Haut  gelangen  (Lit.  bei  Leu-andousky).  —  Über 
ziemlich  seltene  Kokken-Metastase  in  die  Blutgefäße  der  Haut  z.  B.  nach  Osteomyelitis  s. 
Umm,  Eng.  Fraenkel;  vgl.  auch  S.  1250. 

Als  Pustula  maligna  oder  Milzbrandkaibunkel  bezeichnet  man  eine 
durch  Infektion  mit  Milzbrandbacillen  hervorgerufene  lokale  Hautentzündimg. 
Kleine  Hautverletzungen  an  den  Händen,  Armen,  dem  Gesicht  bilden  die 
häufigsten  Eingangspforten;  auch  Fliegenstiche  können  die  Infektion  über- 
tragen. Der  , Karbunkel'  entwickelt  sich  innerhalb  14  Tagen  nach  der  Infektion 
als  kleiner,  livider  Fleck,  der  rasch  zu  einer  rot  oder  gelb  gefärbten  harten  Beule 
von  sehr  verschiedener  Ausdehnung  (bis  hühnereigroß)  wird.  Auf  dem  Knoten 
kann  sich  ein  mit  wasserklarer  oder  blutig-seröser  Flüssigkeit  gefülltes  Bläschen, 
sog.  Milzbrand-Pustel  l)ilden,  von  der  zuweilen  eine  ausgedehnte  seröse  oder 
blutig-seröse  Infiltration  {Milzbranäödem)  ausgehen  kann.  Es  kann  sich  auch 
ein  Teil  der  Haut  in  einen  mißfarbenen  Schorf  verwandeln,  der  sich  vertieft, 
so  daß  die  Umgebung  einen  Wall  mn  ihn  bildet;  in  der  Umgebung,  welche  oft 
wenig  verändert,  in  anderen  Fällen  infiltriert  ist,  können  sich  wasserhelle,  gelbe 
oder  blaurote  Bläschen  bilden. 

Nach  Treutlein  kann  die  Infektion  auch  durch  die  Haarfollikel  der  unverletzten  Haut 
zustande  kommen. 

Mikroskopisoli  zeigen  sich  der  Papillarkörper  und  das  Gorium  bis  ins  Fettgewebe  infiltriert. 
In  den  oberen  Teilen,  vor  allem  im  Gebiet  des  Papillarkörpers,  ist  hauptsächlich  flüssiges,  serös- 
fibrinös-blutiges  Exsudat,  welches  meist  auch  am  reichlichsten  Milzbrandbazillen  (s.  Taf.  I  im 
Anhang  Abbild.  3)  enthält,  und  auch  die  Blasenbildung  durch  Verflüssigung  und  Abhebung 
des  Epithels  veranlaßt,  —  während  in  den  tiefen  Sehichten  Infiltration  hauptsächlich  mit  poly- 

*)  .1.  Koch  will  durch  die  Hämolyse  festgestellt  haben,  daß  90%  der  Staphylokokken 
auf  der  normalen  Haut  harmlose  Saprophyten,  nur  etwa  3 — 5%  dagegen  echte  pyogene 
Staphylokokken  seien.  Die  Hämolysinproduktion  auf  der  Kaninehenblutagarplatte  gehe 
dem  Viiulenzgrad  parallel;  sie  wäre  bei  menschenpathogenen  Staphylokokken,  die  aus  Eiter- 
herden stammen,  höher  als  bei  den  Hautstaphylokokken.  (Über  die  Bewertung  der  Hämolyse 
als  Maßstab  der  Virulenz  s.  S.  1072). 


Hautentzündungen.  1271 

micleären  Leukocj-ten  vorherrscht  und  Bacillen  fehlen  können.  Je  zellreicher  das  Serum 
wird,  um  so  schwieriger  ist  der  Bacillennachweis. 

Verlauf  der  Pusfida  maligna.  Führt  der  Prozeß  nicht  durch  ehie  von 
der  Pustel  ausgehende  Bhitinfektiun  rasch  zum  Tode  (sehr  selten),  bleibt  er 
viebnehr,  wie  in  der  Regel,  lokal,  so  nekrotisiert  das  infiltrierte  Gewebe  zum 
größten  Teil,  wird  demarkiert,  und  Grannlationsgewebs-  und  Narbenbildung 
folgen. 

Seltene  Formen  sind:  a)  das  sogenannte  äußere  Milzbrandödera,  eine  ödematöse  Infiltra- 
tion ohne  cu-cumscripte  Beulenbildung;  schwarze  Brandschorfe  können  in  akuter  Weise  an 
den  ödematösen  Knollen  auftreten  (Bollinger).  —  Selten  ist  auch  b)  embolischer  Hautmilz- 
braiid  mit  Auftreten  hämorrhagischer  Flecken,  Knötchen  und  Bläschen,  hauptsächlich  im 
Gesicht  und  am  Stamm  (Waldetjer,  Wei{ie)i). 

Der  Milzbrandkarbunkel  führt  selten  zu  einer  Allgemeiniiileklion  (Bacillen  im  Blut), 
wobei  sich  (sekundär)  auch  eine  Beteiligung  der  Magen-  oder  Darmmucosa  zeigen  kann.  AU- 
gememinfektion  erfolgt  viel  häufiger  durch  primäre  Infektion  vom  Verdammgstradus  (S.  431 
u.  518)  sowie  von  der  Lwirje  aus  (S.  261).  —  (Lit.  üljer  Milzbrand  bei  Sohernheim.) 

16.  Nekrose  und  Gangrän  der  Haut*). 

Einfache  NeJcrose,  das  Absterben  umschriebener  Gewebspartien,  kommt  am 
häufigsten  als  trocl-ener  Brand  (Mumifikation)  bei  der  senilen  Gangrän  besonders 
an  den  Zehen  vor  und  wird  durch  Gefäßveränderungen  bedingt;  bei  der  Mumi- 
fikation imbibiert  sich  das  tote  Gewebe  mit  Blutfarbstoff  und  trocknet  ein,  die 
Haut  schrumpft,  ^^^rd  bräunlich,  lilauschwarz  bis  schwarz.  Auch  bei  Marasmus 
verschiedenster  Alt  (so  nach  Typhus)  kann  trockene  Gangrän  auftreten.  Ein 
anderes  Mal  entsteht  Hautnekrose  embolisch  (bei  Herzfehlern).  —  Durch  Hinzu- 
tritt von  Fänlniserregern  entstehen  in  dem  toten  Gewebe  Vorgänge,  die  durch 
Fäulnis  zur  Erweichung  führen;  das  ist  der  feuchte  Brand,  die  feuchte  Gangrän. 
Auch  infolge  von  Erfrierung,  Verbrennung  dritten  Grades,  Verätzungen  durch 
Mineralsäuren  oder  Alkalien,  Applikation  von  Umschlägen  selbst  mit  schwachen 
(1 — 2%igen)  Lösungen  von  Karbolsäure  besonders  an  Fingern  und  Zehen, 
traumatischer  Abtrennung  von  Hantlappen,  ferner  bei  Diabetes  (wobei  der 
Brand  wesentlich  auf  dem  Boden  der  Arteriosklerose  und  konsekutiver  Throm- 
bose entsteht,  Israel,  Heidenhain,  F.  König  u.  a.),  sowie  infolge  von  Intoxi- 
kationen (vgl.  Ergotismus,  G.  spatica)  sehen  wir  Nekrose  resp.  Gangrän  entstehen. 

Auch  infolge  von  syphilitischer  Endarteriiiis  kann  Spontangangrän  bes.  der  Füße  auf- 
treten (EJsenherg,  Hcuja),  was  häufiger  Männer  in  jugendlichem  oder  mittlerem  Alter  betrifft. 

Eine  besondere  Form  ist  die  Dccubitalgaiigrän  (Decubitus,  Durcläiegen),  die  an  Teilen 
der  Haut  entsteht,  die  einem  Druck  ausgesetzt  sind,  und  zwar  am  häufigsten  über  dem  Kreuz- 
lein, den  Trochanieren,  an  der  Ferse,  dem  Angulus  scapulae,  gelegentlich  aber  auch  an  den 
verschiedensten  anderen  Stellen,  wo  die  Haut  auf  Knochen  fast  direkt  aufhegt.  Herzschwäche 
begünstigt  die  Entstehung  des  Decubitus.  Die  Haut  wird  blauschwarz  bis  schwarz,  trocken, 
dann  mißfarben,  zunderig,  schmierig.  Die  Gangrän  dringt  durch  die  Subcutis,  Fascien,  Muskeln 
bis  auf  die  Knochen. 

Hospitalbraiid  oder  Nosocoraialgangrän  ist  ein  Entzündungsprozeß  mit  rasch  folgendem 
gangränösem  Gewebszerfall,  der  sich  infolge  einer  Infektion  {anaeroler  Bacilhis,  MaUenauer) 

*)  Die  Ausdrücke  Nekrose  und  Gangrän  werden  auch  promiscue  gebraucht.  So  spricht 
man  allgemein  von  Karbolneki'ose  oder  Karbolgangrän  (vgl.  Czermj),  trotzdem  es  sich  um  einen 
trockenen  Brand,  Mumifikation,  handelt. 
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an  beliebige,  selbst  sehr  kleine  Wunden  (z.  B.  Blutegelstiche)  anschließen  kann.  Die  Um- 
gebung der  Wunde  wird  schmutzig-gelbgrau,  gangränös. 

Beim  Ers'otisimis,  der  Kriebelkrankheit,  Vergiftung  mit  Mutterkorn  (Seeale  cornutum), 
und  zwar  bei  deren  gangränöser  Form,  kann  es  zu  blausclnvarzer  Verfärbung  und  zur  Jlumi- 
fikation,  eventuell  zu  Gangrän  besonders  an  den  Fingern  und  Zehen  mit  teilweiser  Abstoßung 
kommen.  In  den  nekrotischen  Körperteilen  sind  die  Gefäße  mit  geronnenem  Blut  gefüllt. 
(Jlan  spricht  von  ganrjrunbser  Form  zum  Unterschied  von  der  'konvulsivischen  Form  des  Ergotis- 
mus; beide  können  auch  zusammen  vorkommen;  bei  ersterer  ist  nach  Kobcrt  Sphacelmsäure,  bei 
letzterer  Cornutm  das  wnksame,  wesentliche  Gilt  des  Mutterkorns.) 

Das  Maliim  oder  Ulcus  porforans,  nach  dem  gewöhnlichen  Sitz  auch  Mal  perforant  du 
pied  {Xi-lafon)  genannt,  beginnt  meist  an  den  Fußsohlen,  besonders  an  der  ZeheniaUengegend, 
als  umschriebene,  einem  Hühnerauge  ähnliche,  oft  nagelharte  Verdickung.  Dann  entsteht 
ein  sdiarf  begrenzter,  rundlicher  Substanzverlust,  der  in  vielen  Fällen  che  Neigung  hat,  rasch 
als  trichterförmiges  Geschwür  mit  unterwühlten,  steilen  Rändern  in  die  Tiefe,  zuweilen  bis 
auf  die  Knochen  und  Gelenke  vorzudringen.  Die  Affektion  ist  schmerzlos,  hartnäckig,  leicht 
recidivierend.  Die  Ätiologie  ist  kerne  einheitliche.  Das  M.  p.  kommt  infolge  mechanischer 
Läsionen,  ferner  als  Folge  von  ohliierierender  Vaskiditis  einzelner  Ai'terien  des  Fußes  vor, 
für  welche  die  gewöhnliche  Arteriosklerose  oder  eine  Arteriitis  sjqihilitischer  oder  alkoholischer 
(?)  Genese  verantwortlich  gemacht  wird  (vgl.  Li-wai,  Siernherg  u.  a.).  In  anderen  Fällen,  wo 
das  Ulcus  bei  Erkrankungen  des  Rückenmarks  oder  peripherer  Nerven  auftritt,  so  relativ 
häufig  bei  Tabes  ferner  bei  Syringomyelie,  Spina  bifida  und  auch  bei  Rückenmarkstraumen 
oder  bei  allgemeiner  Paralyse,  spriclit  man  von  trophoneurotischer  Entzündung  oder  neuro- 
paralyiischer  Verschwärung  {Duplay,  Moral,  H.  Fischer  u.  a.).  Doch  sind  diese  sog.  tropho- 
neurotischen  Einflüsse  (vgl.  Cassirer)  zum  größten  Teil  hj^pothetisch.  Druck  und  Sensibih- 
tätsstörungen,  ferner  Angiosklerose  spielen  wohl  auch  hier  die  Hauptrolle.  Auch  bei  Lepra 
kann  M.  p.  entstehen.  In  einigen  Fällen  beobachtete  man  Atrophie  der  Nerven  und  Sensüiü- 
tätssiöningen  (Anästhesie  und  Analgesie)  und  trophische  Störungen  (Epidermishjiiertrophie 
u.  a.)  in  der  Umgebung  des  Ileus.  Das  Leiden  kommt  schon  hei  Kindern  vor  (Lit.  bei  Toma- 
sczewsld).  —  Lit.  über  Mal  perforant  s.  un  Referat  von  Adrian;  s.  auch  Levy. 

Syninietrisehe  (iangräii  kann  sowohl  als  selbständiges  Leiden  (Raijnaudsche  Krankheit) 
als  auch  im  Verlauf  anderer,  besonders  Nervenleiden  entstehen;  es  sind  dies  u.  a.  Syringomyelie, 
Tabes,  Tumoren  des  Rückenmarks  oder  der  Nervenwurzeln;  Epilepsie,  Hysterie,  Morb.  Base- 
dowii.  Zambaco  identifiziert  sie  mit  Lepra,  wogegen  aber  Bahes  energisch  protestiert.  —  Man 
denkt  an  Spasmen  der  kleinen  Gefäße.  —  Auch  bei  oder  nach  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus 
abdominalis,  Petechialtv'phus,  Scharlach  (Lit.  bei  Potpeschnigg),  Puerperalinfektion  (vgl. 
Etienne  und  Wormser),  Pneumonie  {Seidelmann),  Influenza,  Syphilis  u.  a.  kann  man  gelegentUch 
symmetrische  (aber  auch  einseitige)  Gangrän  der  Extremitäten  sehen.  Ursächlich  kommen 
dabei  Embolie,  autochthone  arteriitische  Ai-terienthrombose  (s.  S.  75),  Venenthrombose  in 
Betracht  (Lit.  bei  Barraud). 

Manche  Autoren  bezeichnen  nur  die  selbständige  s.  G.  als  Raynaud.selic  Krankheit.  Doch 
ist  diese  Abgi-enzung  nicht  durchführbar  (Oppenheim);  denn  auch  im  Verlauf  anderer  Nerven- 
krankheiten, wie  Tabes,  Syringomyelie,  Tumoren  des  Rückenmarks  (Calmann),  multipler 
Sklerose  {Strauß)  u.  a.  kann  s.  G.  auftreten.  —  Man  unterscheidet  drei  Stadien  des  vollendeten 
Raynaudsehen  Kraiikhellsl)ildes;  a)  Synkope  (regionäre  Ischämie),  wobei  die  Fmger,  eventuell 
auch  die  Zehen  wachsbleich  und  kalt  werden,  b)  lokale  Asphyxie  (regionäre  Cyanose)  mit  Blau- 
bis  Schwarzwerden  der  Teile  und  c)  Gangrän  mit  schließlicher  Abstoßung  der  Teile  (meist 
Endphalangen  der  Finger).  Die  Grundlage  der  selbständigen  s.  G.  ist  dunkel;  doch  weist  manches 
auf  Veränderungen  am  Gefäß-  und  Nervenapparat  hin  (s.  auch  oben).  Die  R.  Krankheit 
pflegt  in  der  Regel  von  furchtbarsten  Schmerzen  begleitet  zu  sein.  Meist  erlischt  dieselbe 
nach  emem  mehrere  Monate  dauernden  Anfall,  der  die  genaimten  Stadien  durchläuft,  kamr 
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aber  auch  vor  di'iii  dritten  Stadium  nucli  zurückgehen.  Es  kommen  aber  auch  wiederliolte 
Anfälle  vor.  Selten  erkranken  außer  den  Fingern  auch  andere  Teile  (Nasenspitze,  Nates, 
Ohi'en).  (Ausführl.  Lit.  u.  Klinik  bei  Oppenheim.  Fall  von  R.  Kr.  beim  Säugling  s.  Beck; 
s.  auch  KoUsch.) 

Als  Äcwcijaiiosis  chroii.  anaeglhctica  (Cassirer)  hat  man  eine  nicht  in  Anfällen  auftretende, 
sich  alhmihlieh  entwickelnde  Asphyxie  der  Extremitätenenden  von  der  R.  Kr.  abgetrennt. 
Jlan  vermutet  Beziehungen  zum  Nervensystem.     (Lit.  bei  Oppenheim.) 

Akute  muHiple  Haulgangrän  vermutlich  auf  lunvüser  Basis  (mvUiple  neurotische  Gangrän) 
kann  plötzlich  ohne  vorhergehende  lokale  Erscheinungen  auftreten;  die  Ätiologie  ist  ziemlich 
unsicher.  Jlan  denke  bei  Hysterischen  besonders  auch  an  z.  B.  durcli  Ätznatron  hervorgerufene 
Artefakte  (Lit.  bei  Ehrmann;  s.  auch  Dinlier).  —  Über  echte  Hautdiphtherie  (Lit.  bei  Scheller) 
vgl.  bei  Xoma  genitalium  S.  1039. 

Als  Ainhiiiii  wüd  eine  Erkrankung  besonders  afrüianischer  Neger  beschrieben  {Clark, 
da  Silva  Lima.  Wuelierer),  bei  der  die  4.  oder  5.  Zehe  eine  ringförmige  Einschnüruns;  erfährt, 
ansch^\■illt,  gangränös  wird  und  spontan  abfällt,  während  sonst  der  Organismus  gesund  Ideibt. 
Zamhaco  vermutet,  freilich  ohne  Beweise,  auch  hier  Lepra. 

Lit.  zu  Kap.  Nekrose  und  Gangran  im  Aihang. 

17.  Hautgeschwür  (Ulcus).  Es  sind  hier  Ulceratinnen  zu  miterschniden, 
die  dtirch  Zerfall  vun  spezifischen  infektiösen  Granulationsgeschwülsten  und 
echten  Geschwülsten  der  Haut  entstehen,  und  die  einfachen  Hautgeschwüre. 
Erstere  werden  hei  den  entsprechenden  Kapiteln  Ix'sonders  abgehandelt  werden. 
Das  einfache  Ulcus  ist  (nach  Kapost,  Riehl)  ein  zutage  liegender  Substanz- 
verlust der  Haut,  welcher  durch  Zerfall  eines  pathologisch  veränderten  Gewebes 
entstand  und  ein  Sekret  absondert.  Das  Begrenzungsgewebe  wird  diu-ch  ent- 
zündlich-infiltriertes, eiterndes  Gewebe  und  durch  Granulationsgewebe  reprä- 
sentiert, welch  letzteres  aber  nicht  alsbald  ziu-  Vernarbung  führt,  sondern  wie 
das  entzündlich -infiltrierte,  eiternde  Gewebe  Xcigung  zum  Zerfall  hat.  Der 
Unterschied  von  eiiu'r  gut  eiternden  und  granulierenden  AVunde  ergibt  sich  nach 
dieser  Erklärung  von  selbst.  Die  Gründe  für  den  fortschreitenden  Zerfall  des 
Ulcus,  resp.  für  dessen  verzögerte  Vernarbung  (die  der  Endeffekt  jedes  ulcerösen 
Hautdefektes  ist)  liegen  entweder  in  äußeren,  mechanischen  Schädlichkeiten 
(Reibung,  Druck)  oder  an  dem  Boden  auf  dem  das  Ulcus  entsteht  (Circulations- 
störungen  bei  Varicen,  Schwielcnbildung)  oder  an  ungünstigem  Allgemein- 
verhalten des  Organismus  (z.  B.  allgemeiner  Anämie  imd  Marasnuis,  Diabetes), 
oder  es  liegt  der  Grund  in  dem  Geschwür  selbst,  weil  es  dauernd  infiziert  ist 
oder  fortwährend  neu  infiziert  wird,  oder  weil  das  Geschwürsgewebe  in  sich 
die  Tendenz  zum  Zerfall  trägt  (bei  Tuberkulose,  Lepra,  Syphilis,  sowie  bei 
ulcerösen  malignen  Xeubildungen). 

An  jedem  Geschuiir  unterscheidet  man:  Grund,  Ränder,  Umgebung,  Form,  Umfang.  — 
Sehr  häufige,  praktisch  wichtige  Formen  des  Hautgeschwiirs  smd: 

a)  Das  Ulcus  cruris  (Ulcus  varicosum,  Beingeschicilr)  vgl.  S.  104,  Fig.  76. 
Infolge  der  Stauung  in  den  Venen  und  der  dadurch  bedingten  ödematösen 
Infiltration  und  der  Spannung  des  Gewebes  wird  die  Haut  äußerst  empfindlich, 
so  daß  sich  schon  aus  kleinen  oberflächlichen  Excoriationen  (die  sich  an  ganz 
geringfügige  Traumen  anschließen  können)  anfangs  flache,  daim  tiefer  werdende 
Substanzverluste  entwickeln,  die  dann  zu  atonischen  Geschwüren  werden.  Die 
produzierten  torpiden,  blaßrötlichen  Granulationen,  die  geringe  Mengen  seröser 
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Flüssigkeit  sezerniercn,  vermögen,  so  lange  das  Gnindübel  besteht,  eine  dauernde 

Heilung  nicht  herbeizuführen.  Vernarben  die  Ulcera,  so  sind  die  Xarben  meistens 

dünn  und  brechen  gern  bald  wieder 
auf.  Mit  der  Zeit  können  die  Ul- 
cera einen  kolossalen  Umfang  er- 
reichen und  den  Knochen  bloßlegen. 
An  den  Rändern,  die  für  gewöhn- 
lich flach,  dünn  sind,  kommt  es 
mitunter  auch  zu  mächtiger  Schwie- 
lenbildung und  speckiger  Verhär- 
tung {callöse  Oeschivüre),  wodurch 
die  Eänder  wallartig  erhaben  sein 
können.  Die  Umgebung  ist  häufig 
cyanotisch  gef  ärbt,ödematös,  schup- 
pend, später  fleckig  oder  diffus  tief- 
braun pigmentiert  und  schwielig- 
derb. Zuweilen  wird  der  Fuß  und 
Unterschenkel  elephantiastisch  (s. 
Fig.  672). 

Über  die  so  häufig  bei  Ulcus  cruris 
zu  beobachtende  Perioslitis  und  Ostitis 
ossificans  vgl.  S.  682.  Zuweilen  schließt 
sidi  auch  eine  superfizielle  Nehrose  oder 
eine  Osteomyelitis  an. 

Häufig  sind  atypische  EpitheJwuche- 
ntngen  auf  alten  Ulcera,  bestehend  in 
Einsenkung  von  Epithelzapfen  zwischen 
die  Granulationen,  oline  daß  die  Oberfläche 
genügend  mit  Epidermis  überzogen  ist.  — 
Nicht  selten  ist  auch  die  Entwicklung  von 
Catfinom  auf  dem  Boden  eines  floriden 
Ulcus  cruris  oder  in  Narben  eines  Ulcus. 
Es  können  dami,  der  mächtigen  Ge- 
schwürsausdehnung entsprechend,  nicht 
selten  sehr  ausgedehnte  ulceröse  Platten- 

epithelcarcinome  entstehen  (s.  die  Beob.  auf  S.  105),  welche  oft  auch  die  Tibia  infiltrieren, 

relativ  häufig  Spmtanfraktttren  veranlassen  und  Metastasen  machen. 

b)  Das  Ulcus  molle,  weicher  Sclianker,  l-ontagiöses  venerisches  Gesclumlr 
(Sigumtid).  hat  mit  Sj^plülis  nichts  gemein,  doch  kann  es  sich  mit  einem  s^^i^hili- 
tischen  Primäreffekt  kombinieren.  Es  ist  eine  ansteckende  Lokalaffektion, 
die  fast  nur  auf  geschlechtlichem  "Weg  acquiriert  wird  und  darum  am  häufigsten 
in  der  Genitalsphäre,  gelegentlich  aber  auch  an  beliebigen  anderen  Stellen  der 
Haut  (Beine,  Hände,  Ai'me,  Gesicht)  vorkommt.  An  der  mit  dem  Schanker- 
sekret infizierten  Stelle  entmckelt  sich  in  24  Stunden  ein  von  einem  roten 
Entzündungsh(jf  umgebenes  zelliges  Knötchen,  das  alsbald  einen  eitrigen  In- 
halt zeigt,  d.  h.  sich  zu  einer  Pustel  umwandelt.  Nach  Abstoßung  der  Pustel- 
decke bildet  sich  ein  vertieftes,  kraterförmiges  Geschwür,  dessen  runder  oder 


Fig.  672. 

Mächtige  Elephantiasis  bei  Ulcus  cruris,  welches 

16  Jahre  lang  bestand.   Aus  dem  Kantonsspital 

Liestal  (Baselland). 
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zackiger  Rand  wie  mit  einem  Lochbolircr  aiLsgeliaekt  erscheint,  dessen  Grund 
uneben  und  mit  mortifizierten  Gcwebsmassen  belegt  ist,  und  dessen  Grund 
und  Rand,  so  lange  sich  das  Geschwür  noch  durch  fortschreitende  Mortifikation 
vergrößert  (Stadium  destructionis),  entzündlich  geschwollen,  aber  weich  sind. 
Das  Ulcus  eitert  stark;  der  Eiter  ist  meist  in  hohem  Grade  infektiös  und  fülirt 
oft  zu  Äutoinokulationen,  wodurch  sich  das  fast  regelmäßige  Vorkommen  von 
multiplen  ,venerischen  Geschwüren'  erklärt.  Später  reinigt  sich  das  Ulcus, 
alles  Tote  wu'd  abgestoßen,  und  das  Geschwür  verwandelt  sich  in  eine  ge- 
sunde, nicht  mehr  infektiöse  "Wunde  (Stadium  reparationis). 

Der  Verlan j  erstreckt  sieh  gewöhnlich  ün  ganzen  über  6 — 7  Wochen  {Kaposi).  Als  Kom- 
plikationen können  Erysipel,  Wunddiphtherie,  Gangrän  (welche  das  Ulcus  phagedaenicum 
bedingt)  hinzukommen.  Bei  dem  Ulcus  gangraenosum  kämen  nach  Mahenauer  anaerobe, 
grampositive  Bacillen  m  Aktion,  die  auch  die  Nosocomialgangrän  hervorrufen.  —  Das  nicht 
komplizierte  Ulcus  hinterläßt  bei  seuier  Heilung  meist  flache  Narben.  • —  Manchmal  schwellen 
die  regionären  Lijniphdrüsen  an,  und  meist  entsteht  daiui  sclinell  eine  eitrige  L}anphadenitis 
(Bubonen).  —  Bakterienbefunde:  Von  Umia  vrarAe  ein  Streptohaeillus  im  Sekr-et  und  im 
Gewebe  des  Ulcus  mollc  nachgewiesen.  Wahrscheinlich  ist  dieser  Bacillus  identisch  mit  dem 
Duerey-Kreftingsclieii  Streptobacillus,  der  lange  Ketten  von  Stäbchen  bildet,  die  teils  zwischen 
teils  in  den  Zellen  des  weichen  Schankers  liegen.  Man  hält  diesen  Bacillus  fast  allgemein  für 
den  spezifischen  Erreger  des  Ulcus  moUe  {Piisey,  Kruse,  Buschke  u.  a.).  Kultur  (auf  2  Teile 
Agar  1  Teil  Kaninchenblut)  und  LTjertragung  auf  Tiere  und  Menschen  smd  neuerdings  auch 
geglückt  (Lenglet,  Besangon,  Griffon  u.  Le  Sourd,  Tomascseicski;  erste  Kultur  auf  Menschen- 
hautagar  s.  Rille).  —  Die  Bubouen  beim  Ulcus  moUe  enthalten  zum  Teil  vollständig  sterUen 
Eiter,  der  nicht  übertragbar  ist,  zum  Teil  vü'ulente  Ducrey-Kreftingsche  BacUlen,  und  daim 
kann  man  mit  dem  Buboneninhalt  tj-pische  Ulcera  moUia  erzielen.  Der  sterile  Eiter  ist  nach 
Krefiing  bakterienlos,  nach  Buschke  kann  er  aber  zuweilen  auch  avirulente  spezifische  Bacillen 
enthalten,  nach  Adrian  enthält  er  dieselben  sogar  immer.  Klinisch  ist  der  Verlauf  der  aviru- 
lenten Bubonen  gutartig  und  schnell;  bei  den  virulenten  dagegen  wandeln  sich  die  rasch 
schmelzenden  Bubonen  in  wochenlangem  Verlauf  oft  zu  förmlichen  Geschwürskratem  um.  — 
Die  gewöhnlichen  Eitererreger  haben  für  die  Entstehung  des  Schankerbubo  kerne  Bedeutung 
(vgl.  Tomasczewski,  Lit.). 

{Thalmann  vermutet,  daß  wohl  ein  Teil  der  Vlcera  mollia  serpiginosa  durch  Gonokokken 
hervorgerufen  werde,  die  im  subcutanen  Gewebe  als  Eitererreger  auftreten  können  [vgl.  auch 
Salotnon].) 

Das  sog.  Röntgeiigescliwür  entsteht  durch  Eindringen  von  Leukocj-ten  in  Zellkomplexe 
der  Haut,  welche  unter  dem  Einfluß  der  Bestrahlung  degenerierten.  Die  EpiderniiszeUen  degene- 
rieren am  sclmellsten  und  schwersten  [Schollz),  in  geringerem  Grad  Zellen  der  chüsigen  Organe 
und  die  Gefäße  der  Muskulatur  und  des  Bindegewebes.  Für  die  Chronizität  der  Ulcera  sind 
wahrscheinlich  Veränderungen  von  Blutgefäßen,  die  Gassmann  als  vakuolisierende  Degenera- 
tion der  Intima  und  Muscularis  bezeichnet,  und  welche  auch  Verf.  an  Präparaten  von  Oassmann 
sah,  von  großer  Bedeutung.  Mühsam  (Lit.)  sah  Endartcriitis  obliterans.  Oft  geht  den  Ulcera 
eine  Art  Ekzema  solare  voraus.  Aus  den  Ulcera  können  Carcinomc  hervorgehen,  die  oft  mul- 
tipel sind  (mehrere  Finger,  beide  Hände  befallen),  meist  jugendliche  Leute  betreffen  und  wenig 
Neigung  zu  Drüseninfiltration  und  Eingeweidemetastasen  haben  (vgl.  u.  a.  Allen,  Wyss,  Porter 
u.  White  [Lit.],  Rouiüree,  Coenen,  F.  Rosenhach).  Angeblich  können  auch  Sarcome  entstehen 
(Fels,  Leusden).  Röntgende rmatitis  s.  S.  1256. 

18.  Granulationen  und  Granulome. 

Als  Granulom  bezeichnet  man  eine  geschwulstähnliehe  Wucherimg,  welche 
aus  einem  zell-  und  gefäßreichen  Granulationsgewebe  besteht. 
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Graniilatioiisgcwebe  luid  dessen  Unnvaudliuig  zu  Narbengenebc  (vgl.  S.  6  u.  7). 

a)  Manche  Granulome  entwickeln  sich  ohne  näher  bekannte  Ursachen  nach 
selbst  geringfügigen  Traumen  (traumatische  Granulome);  an  verletzten  Stellen 
der  Haut  erheben  sich  weiche,  papilläre  oder  schwammige  "Wucherungen.  — 
Eine  merkwürdige  P'orm  von  Granulom  sieht  man  gelegentlich  bei  Neugeborenen 
als  samtartige,  hochrote  bis  erbsengroße  Granulationen  in  der  Nabehvunde;  zum 
Teil  sind  diese  umbilikalen  Granulome  aber  Divertikelprolapse  {KUstmr),  die  in 
Beziehung  zum  Ductus  omphalomesentericus  stehen  und  dann  Drüsenschläuche 
enthalten  (s.  S.  464),  zum  anderen  Teil  aber  auch  von  Besten  des  Ductus  ompha- 
lomesentericus ausgehende  wahi'e  Adenome  {Mintz  u.  a.,  Herzenierg,  Lit.). 

Übrigens  kommen  auch  autochthone  Xabelgesclnvülste  vor,  die  als  Schiceißdrüsen- 
adenome  anzusprechen  sind  (W.  v.  Noorden). 

Von  Interesse  sind  kurs  gestielte,  pilzförmige,  teleangicktatisehe  Granulome  (Granuloma 
pediculatum),  welche  an  der  Hohlhand,  im  Gesicht,  am  Fuß  (bes.  Fußsohle),  seltener  an  der 
Schulter  oder  in  der  Scapularregion  meist  nach  Verletzungen  vorkommen,  rundlich  sind, 
zu  Blutungen  neigen,  derber  sind  wie  einfache  Granulationsknöpfe,  zwischen  Stecknadelkopf- 
und  Taubeneigröße  schwanken,  fast  stets  solitär  sind,  und  in  einem  Teil  der  FäUe  als  Botryo- 
niykosc  angesehen  werden.  (Botryomykose  ist  eine  bes.  beim  Pferde  bekannte  spezifische  Er- 
krankung, wobei  im  Gewebe  der  infektiösen  Granulome  der  Haut  Mikrokokken  in  trauben- 
förmigen  Haufen  —  ßdtpu;  Traube  —  liegen).  Während  Delhet,  Chevassu  u.  Lenormant  sich 
ganz  reserviert  über  die  Botr.  des  Menschen  äußern,  hält  LetiiUe  eine  Amöbe,  die  nach  ihrem 
Absterben  eme  hyaline  rundliche  Masse  darstelle,  füi'  den  Erreger  der  Botryomykose;  um  sie 
herum  lägen  Reste  von  Leukocyten ;  durch  Zusammentreten  dieser  Massen  entständen  charak- 
teristische gelbe  Kömer.  Die  eitrige  Form  soll  sekundär  durch  Infektion  mit  Staphylokokken 
entstehen.  Andere,  z.  B.  Küttner,  halten  nur  die  Staphylokokken  für  wesentlich,  welche  durch 
Aneinanderlegung  die  , Kugelrasen'  oder  Botryomycesrasen  bilden  sollen,  und  denken  an  eine 
schleichende  Infektion  mit  Staphylokokken.  Verf.  untersuchte  Fälle  vom  Daumenballen, 
von  der  Hohlhand  und  vom  Zeigefinger,  die  ganz  genau  der  Abbildung  und  Beschreibung  in 
dem  Falle  von  Benneehe  entsprachen.  (Diff. -Diagnose  von  Sarcomen,  namentheh  melanotischen 
und  Angiosarcomen  —  für- solche  erklärt  noch  jüngst  Reitmann  die  teleang.  Granulome — ,kann 
klinisch  schwierig  sein.)    Lit.  bei  Kreihieh. 

b)  Bei  dem  Granuloma  f  ungoides  (Auspitz),  der  Mycosis  f  ungoides  (AUhert), 
kann  man  2  Formen  unterscheiden.  Bei  der  klassischen  Form  (aj  entstehen  nach 
einem  vesikulösen  und  schuppenden  ekzematösen  Vorstadium  (sog.  präfungoide 
Erscheinungen),  das  viele  Jahre  währen  kann,  multiple,  flächenartige  und  kno- 
tige, rundliche  oder  halbki-eisförmige  Infiltrate  in  der  Cutis  und  Subcutis;  diese 
schwellen  später  (im  kürzeren  fungoiden  Stadium)  zu  dunkelroten,  pilzför- 
migen, oft  geradezu  breitgestielten  oder  zu  tomatenförmigen  (flach-kuchen- 
förmigen,  leicht  gelappten  und  gekerbten)  tumorartigen  Knollen  von  Walnuß- 
bis  Faustgröße,  mit  glatter  oder  ulcerierter  Oberfläche  und  von  weich-elastischer 
Konsistenz  an,  welche  oft  (ähnlich  wie  eine  Tomate)  eine  festere  Schale  und  einen 
halbflüssigen  Inhalt  besitzen;  es  können  auch  papilläre  Geschwülste  entstehen. 
Männer  ün  besten  Alter  werden  am  häufigsten  betroffen.  —  Bei  der  Mycosis 
fungoides  d'emblee  *)  (ß)  geht  kein  ekzematöses  Stadium  voraus.  Die  Zahl 
der  Knoten  ist  hier  meist  geringer,  ihre  Begrenzung  schärfer. 


*)  emblee  im  Sturm,  auf  den  ersten  Anlauf. 
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In  scluvercn  Fällen  treten  allenthalben  am  Integnment  Knoten  auf;  in  anderen  lokalisiert 
sich  die  Erkrankung  zunächst  z.  B.  im  Gesicht,  in  der  Achselhöhle  oder  an  einem  Bein.  Häufig 
und  leicht  kommt  es  nach  Drucknelcrose  der  Schale  zu  sekundärer  Invasion  von  Bakterien 
und  zu  Verschivänmg  oder  Verjauchung  der  Knoten;  andere  selbst  bis  kleinapfelgroße  lüioten 
bilden  sich  oft  in  erstaunlich  kurzer  Zeit  spontan  surück,  oft  zuerst  in  den  centralen  Partien, 
während  sich  noch  wallartige,  kieis-  oder  halbkreis-  oder  girlandenartige  periphere  Anteile 
erhalten;  sie  können  Narhen  hinterlassen.  (Bei  Sarcomen  kommt  das  nicht  vor,  sondern  diese 
zeigen  stets  ein  progressives  Wachstum.)  Kranke,  die  erst  das  volle  fungoide  Stadium  erreichten, 
gehen  meist  in  2 — 3  Jahren  an  Marasmus  oder  Sepsis  zugrunde.  Metastasen  in  inneren  Organen 
pflegen  zu  fehlen,  und  Umia  hält  Fälle,  wo  Metastasen  da  waren,  für  auf  dem  Boden  des  Gr. 
entstandene Lymijhosarkome ;  Paltaiif'sFaW  mit  Metastasen  in  Pleura,  Lungen,  Magen,  Lymph- 
clrüsen  dürfte  aber  doch  ein  echtes  Gr.  f  ung.  sein.  Äußere  und  innere  Lymphdrüsen  können  zuweilen 
stark  h}-perplasiert  sein.  —  Histologiseli  besteht  die  ]N'eubildung  aus  einem  sehr  locker  gefügten 
(und  daher  IjTnphoidem  Gewebe  ähnehiden)  Gewebe,  das  sich  vorwiegend  aus  vielgestaltigen 
Rund-  und  Spindelzellen  zusammensetzt;  die  Rundzellen  sind  protoplasmaarm  mit  gi'oßem 
Kern;  Leukocji:«!  sind  vereinzelt,  Mastzellcn  öfter  reichlicher  zu  sehen.  Die  Bhttijefäße  des 
Gr.  erhalten  sich  nicht  nur,  sondern  die  Kapillaren  erweitern  sich  auffallend  (im  Gegensatz 
zu  Tuberkulose  und  Syphilis).  Unna  hebt  besonders  das  Hervorgehen  aus  dem  wuchernden 
Bindegewebe  der  subpapDlären  Cutisschicht  und  die  walu-e  Granulonmatur  der  Affektion  (im 
Gegensatz  zu  Infiltraten)  hervor.  —  ttber  Eosinophilie  im  Blutbild  bei  Gran.  fung.  s.  Spiet- 
hofj.  —  Die  Ätiologie  ist  unbekannt;  man  vermutet  einen  infektiösen  Ursprung  (Lit.  bei 
'Wolters,  V.  Zumhusch,  Herxhcimer  und  Hüiner,  Paltauf).  Was  man  bis  jetzt  von  Bakterien 
darin  fand  (Streptokokken  in  ulcerierten  Hauttumoren),  war  wohl  accidenteller  Natur;  in 
nicht  exulcerierten  Knoten  wurden  Mikroorganismen  vermißt,  Lassar  und  Doenitz  u.  a.). 

Das  Granuloma  fungoides,  welches  sich  am  meisten  den  (infektiösen)  Granulations- 
geschwülsten nähert  (s.  auch  Unna),  ist  zu  trennen;  a)  vom  rund-  und  spindelzelligen  Sarcom; 
manche  sprechen  freilich  beim  Gr.  fungoides  von  ,Sarcomatose  der  Haut'  (Kaposi);  doch  spricht 
schon  das  Fehlen  von  Metastasen  in  LjTnphdrüsen  und  inneren  Organen  gegen  diese  Auf- 
fassung; auch  sind  die  Zellen  eines  kleinzelligen  Sarcoms  einförmiger;  b)  vom  Lymphosarcom 
(S.  171);  c)  von  den  aleuMmischen  und  leukämischen  Lymphomen  (S.  164).  (Von  manchen 
wurde  sie  aber  gerade  in  Verwandtschaft  zur  Lenldmie  bzw.  Pseudoleukämie  gebracht;  s.  da- 
gegen Brandiceiner.) 

(Über  leukämische  und  pseudoleukämische  Hautveränderungen  s.  Lit.  bei  Linser.) 
Über  Granuloma  pernio,  sog.  Lupus  pernio  s.  S.  1279. 


III.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

1.  Tuberkulose  der  Haut. 

Hierbei  sind  verschiedene  Formen  zu  besprechen:  a)  Der  Lupus  (oder 
L.  vulgaris)  ist  die  häufigste  Form  der  Hauttuberkulose,  eine  chronische  Form 
derselben,  und  wird  durch  die  Primäreffloreszenz  des  Lupusknötchens  charak- 
terisiert, welches  ein  Konglomerat  miliarer  Tuberkel  darstellt,  die  in  einem  ent- 
zündlichen Infiltrate  liegen.  Der  Prozeß  bevorzugt  erheblich  das  weibliche  Ge- 
schlecht, beginnt  meist  in  der  Kindheit  und  hat  stets  einen  äußerst  langsamen 
Verlauf.  Er  entsteht  am  häufigsten  im  Gesicht  (Nase,  Wangen,  Oberlippe, 
Lider,  Ohrmuscheln),  doch  sieht  man  ihn  auch  an  anderen,  ebenfalls  meist  un- 
bedeckten Stellen,  so  an  den  Extremitäten.  Benachbarte  Schleimhäute  können 
von  einem  primären  Hautlupus  sekundär  beteiligt  werden.     Doch  kommt  es 
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auch  oft  vur,  daß  ein  primärer  Schleimhautlupus  (besonders  der  Nase)  sekun- 
där die  äußere  Haut  ergreift. 

Lupus  kann  auch  von  einem  lotfer  der  Hmd  gelegenen  tuberkulösen  Herd,  der  später  aus- 
heilte, ausgehen;  so  z.  B.  im  Anschluß  an  tuberkulöse  Tendovaginitis,  Lj-mphchüsen,  Orchitis, 
Epididymitis  (beim  seltenen  Lupus  der  Scrotalhaut) ;  bei  Lupus  der  Ellenbogengegend  weist  Adhä- 
renz an  dem  ausgeheilten  Knochen  auf  euien  Zusammenhang  mit  demKnochenleidenhin  {\gl.Lang). 


i) 


Fig.  673. 
Lupus  vulgaris. 
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Die  als  Lupus  bezeichnete  Form  der  Tuberkulose  kann  nur  auf  die  Hautaffektion  be- 
schränkt sein,  oder  es  kombinieren  sich  damit  Erscheuiungen  von  Tuberkulose  anderer  Organe 
(bes.  der  Lunge),  oft  auch  solche,  die  das  Bild  der  sog.  Skrofulöse  (vgl.  S.  162)  zusammen- 
setzen (Lit.  bei  Forchhammer). 

Der  Lupus  wii'd  histologisch  charakterisiert  (Fig.  673)  durch  das  Auftreten  eines  typische 
miliare  Tuberlel  enthaltenden,  entzündüch  infiltrierten  Gewebes;  die  Zellen  des  letzteren  smd 
polynukleäre  Leukocyten  und  Plasmazellen.  Die  Knötchen  differenzieren  sich  in  dem  zell- 
reichen Gewebe,  indem  einzelne  Zellen  und  Zellhaufen  statt  runder  epithelioide  Zellformen 
zeigen  und  zum  Teil  auch  zu  kernreiehen  Riesenzellen  werden.  Die  Tuberkel  enthalten  meist 
spärliche  nach  Ziehl  färbbare  Thh.  (Hklala,  Lit.)  und  stets  Jlfwc/i'sche  Stäbchen  und  Granula  {Boas 
u.  Diüevsen).  Die  Zellherde  können  sich  in  ehie  homogene  oder  feinkörnige  Masse  verwandehi,  ver- 
Msen.  Das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  nunmt  von  der  Umgebung  der  Blutgefäße  seinen  Aus- 
gang und  breitet  sich  oft  in  Gestalt  von  Zellzügen  längs  der  größeren  Cutisgef  äße  aus,  cb'ingt  aber 
auch  sowohl  in  die  Subcutis  wie  in  die  PapUIen.  Wo  es  sich  etabliert,  gehen  die  elastischen 
Fasern  unter  (verkalkte  eisenhaltige  Reste  derselben  können  mnerhalb  von  Riesenzellen  hegen). 
Die  epithelialen  Gebilde  der  Haut  besonders  das  Rete  Malpighn  m  dem  lupös  erkrankten  Teil 
sind  zunächst  unbeteiligt;  später  kann  die  Epidermis  infiltriert  und  zerstört  werden;  nicht 
selten  wuchert  die  Epidermis  aber  auch  nicht  unerheblich;  das  Rete  treibt  Zapfen  m  die  Cutis, 
wodurch  dann  an  Krebs  erinnernde,  atypische  Epiihehmchenmgen  entstehen  *). 

In  einem  gewissen  Stadium  prominieren  die  Knötchen  nicht,  lassen  sich 
aber  zuweilen  doch  durchfühlen;  es  bilden  sich  Infiltrate,  welche  stecknadel- 

*)  W.  Busch  bezeichnete  das  als  epitheliomartige  Lupwsformen;  der  Verlauf  dabei 
ist  jedoch  kern  bösartiger,  sondern  wie  beim  gewöhnlichen  Lupus.  Es  kann  aber  sekundär 
Krebs  in  den  Rändern  und  im  Grunde  eines  noch  fioriden  Lupus  entstehen  (Lupuscaränom); 
Verf.  untersuchte  z.  B.  em  solches  vom  unteren  Augenlid.  Klinisch  äußert  sich  der  Hmzutritt 
eines  Carcinoms  durch  ein  Umschlagen  des  ty^jischen  langsamen  Zerstörungsprozesses  des 
Lupus  in  einen  rapiden;  Metastasen  sind  selten,  Kachexie  tritt  erst  spät  ein.  Auch  in  Lupus- 
narien kann  Krebs  entstellen.     (Statistisches  bei  Ashihara,  Sequeira;  s.  auch  Zweig.) 
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köpf-  bis  linsengroße,  weiche,  dunkelblau  bis  braunrote,  glatte  oder  schuppende 
Flecken  in  der  Haut  bedingen  (L.  maculosus).  Findet  in  diesen  Flecken  lupöscn 
Gewebes  ein  käsiger  Zerfall  mit  Resorption  statt,  so  schruni])fen  sie,  und  es 
entstehen  flache,  narbige  Einsenkungcn  mit  rissiger,  sich  abschuppender  Epi- 
dermis (L.  exfoliatus  resolutivus.)  Kommt  es  zur  Entwicklung  hirsekorn-  bis 
erbsengroßer,  multipler,  blauroter,  an  der  Oberfläche  prominierendcr  Knötchen 
in  der  Cutis,  so  spricht  man  von  L.  tiiherosus  nodosiis  s.  tumidus.  Selten  bildet 
sich  diese  Form  noch  durch  innere  Vernarbung  zurück  (L.  fibrosus).  Noch 
stärkere  Prominenzen,  die  durch  eine  mit  der  Knötchenbildung  verbundene, 
besonders  üppige  diffuse  Granulationsgewebs-  oder  Bindegewebswucherung  in 
der  Cutis  und  Subcutis  entstehen,  rufen  den  L.  nodosus  hijpertrophicus  hervor. 
Zuweilen  bilden  sich  nicht  rundliche,  sondern  papilläre  warzige  Wucherungen 
teils  unter  dem  Epithel  durch  eine  stärkere  Wucherung  des  Papillarkörpers, 
teils  im  Grunde  eines  Geschwürs;  es  besteht  starke  Epithelwucherung;  die 
Oberfläche  ist  mit  Borken  und  Epithelschuppen  bedeckt  (L.  papülosus  s.  verru- 
cosus); diese  Form  bevorzugt  die  Hände  und  Füße. 

Mitunter  erscheint  der  Lupus  auch  unter  dem  Bilde  der  Elephantiasis  Arabum,  zuweüen 
auch  im  Gesicht  als  L.  follicularis  {Fox),  wobei  sich  acneiforme  Effloreszenzen  von  bräunUch- 
gelatinösem  Ausselien  ohne  Entzündungserschemungen  bilden  (Finger). 

Beim  seltenen  tumorhildenden  L.  entstehen  bis  kleinapfelgroße,  weiche,  scharf  begrenzte, 
livid  gerötete  Neubildungen  (Lit.  bei  Heuck). 

[Lupus  pernio  bildet  besonders  im  Gesicht,  seltener  an  der  Hand  oder  an  den  Ohren 
scharf  abgegienzte  tumoiartige  Herde,  die  durch  starke  venöse  Hjqjerämie  und  starke  Vas- 
cularisation  in  der  Peripherie  und  im  Centrum  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Frostbeulen  haben. 
Die  ältere  Auffassung  hielt  den  L.  p.  für-  eine  Abart  des  L.  ^^llgaris,  die  durch  enge  Beziehung 
zu  den  Gefäßen  zu  venöser  Stauung  und  Gefäßektasie  führe  (Neißer-Jadassohn).  Kreibich 
u.  a.,  wie  Ehrmann,  Polland,  Bloch,  teilen  Uim  eme  Ijesondere  Stellung  zu,  da  die  Kriterien 
des  L.  p. :  Fehlen  der  Tuberkelbacillen,  Felden  centraler  Xelaose,  Befund  nur  vereinzelter 
Riesenzellen,  sehr  scharfe  Abgienzung  der  Knötchen,  die  fürmlich  buidegewebig  abgekapselt 
sind,  fehlende  reaktive  Infiltration  um  dieselben,  sowie  endlich  Intaktbleiben  der  Epidermis, 
ihn  vom  L.  ^■ulg.  unterscheiden;  die  Herde  bestehen  fast  nur  aus  epithelioiden  Zellen.  Zieler 
(Lit.)  unterscheidet  a)  reine  Fälle,  das  smd  chron.  infektiöse  Granulome,  die  mit  Tuberkulose 
nichts  zu  tun  haben,  Granuloma  pernio,  und  b)  Komljination  mit  Tuljerkulose.  Grouven  ver- 
tritt jüngst  noch  die  alte  Ansicht.] 

Brechen  oberflächliche  Knötchen  nach  außen  auf,  was  sehr  häufig  ist,  so 
kommt  es  unter  Hinzutritt  von  Eiterung  und  Nekrose  zur  Bildung  von  Ge- 
schwüren, die  mit  Eiter  und  Borken  bedeckt  sind  und  in  deren  liändern  neue 
Knötchen  auftreten  (L.  exulcerans,  vorax,  exedens}.  Die  Ulcera  können  sich  in 
die  Fläche  und  in  die  Tiefe  ausbreiten.  Der  gescliwürige  Zerfall  des  lupösen 
Infiltrates  ist  fast  die  Regel. 

Verheilen  die  ülcera,  so  bleiben  entstellende,  ineist  wulstige  Narhen  zurück. 
Auch  Substanzverluste,  besonders  im  Gesicht,  sind  häufig.  An  der  Nase  betreffen 
sie  oft  zuerst  die  Spitze.  In  schweren  Fällen  von  ausgebreitetem  Lupus  ist 
fast  das  ganze  Gesicht  mit  Narben  bedeckt,  tuid  Nase,  Lippen,  Augenlider  sind 
zum  großen  Teil  zerstört.  Charakteristisch  für  Lupus  ist,  daß  oft  neue  Infil- 
tration in  den  Narlen  auftritt.     Spontane  vollkonmiene  Heilung  (Resohition) 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     6.  Aufl.    II.  öl 
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ist  sehr  selten  *).  Meist  zieht  der  Prozeß,  sich  selbst  überlassen,  immer  neue 
Bezirke  ergreifend  und  an  der  Käse  fast  stets  auch  das  knorpelige  Gerüst  zer- 
störend, durch  das  ganze  Leben  des  Patienten  fort.  —  Bilden  sich  um  eine  Lupus- 
narbe als  Centrum  neue  periphere  Knötchen,  so  entsteht  der  Lujms  serpiginosus. 

Lupus  (meist  papillosus)  an  di'ii  Extremitäten  kann  durch  ausgedelmte,  starke  sklero- 
sierende Narbenbildung  (L.  sckrosus)  zu  Elephantiasis  infolge  von  Lymplistauung  füliren.  — 
Durch  Übergreifen  des  Lupus  von  der  Haut  auf  Selinensclieiden,  Periost,  Gelenke  können 
schwere  lupöse  Versiümmelungen  mit  Mutilation  von  Phalangen  [L.  mutilans),  und  zwar  meist 
der  Grundphalangen  und  ferner  VerTcrüppelungen  durch  Narbenkontraktur,  \A^achstums- 
hemniungen,  Veränderungen  benaclibarter  ICnochen  und  Gelenke  (Subluxation,  Luxation, 
Kontraktur)  entstehen  (vgl.  Oüterhock,  Kiittner). 

Nach  Aitdry  wäre  bei  L.  der  Extremitäten  die  Hautaffektion  m  der  Mehrzahl  der  Fälle 
auf  tub.  Erki'ankungen  tiefer  liegender  Teile  (luiochen,  Gelenke)  zu  beziehen. 

b)  Bei  dem  s(.ig.  Scrofuloderma  {Tuberculosis  subcutanea),  das  besonders 
bei  skrofulösen  Kindern  an  Gesicht,  Hals.  Nacken,  aber  auch  bei  älteren  Indivi- 
duen an  beliebigen  Stellen  der  Haut  vorkommt,  bilden  sich  zunächst  in  der 
Suhcutis  und  den  tieferen  Cutisschichten  lokalisierte  knotige  Herde  und  Stränge 
von  tuberkulösem  Granulationsgewebe,  welches  spärliche  Tuberlcelbacillen  und 
Kiesenzellentuberkel  enthält  und  sehtnclär  auf  die  übrige  Haut  übergreift.  Die 
Haut  ist  anfangs  noch  verschieblich;  je  mehr  aber  der  subcutane  Knoten  mit  ihi 
verschmilzt,  um  so  mein-  wird  sie  adhärent,  verdünnt,  blam'ot  verfärbt.  Das 
tuberkulöse  Gewebe  wird  rasch  und  in  ausgedehntem  Maße  zur  Nekrose  ge- 
bracht, was  als  intensive  Giftwirkung  der  Tuberkelbacillen  (Tuberkulinwkung) 
anzusehen  ist.  Die  verkäsenden  Herde  werden  weich  (wie  Abscesse),  die  ver- 
dünnte Haut  wird  weit  unterminiert,  oft  mehrfach  durchbrochen;  es  entleert 
sich  ein  dünner,  gelber,  käsige  Bröckel  enthaltender  Eiter.  So  entstehen 
sinuöse  Geschwüre  mit  lividen  Rändern  und  nekrotischem  Grunde,  die  einen 
sehr  torpiden  (trägen)  Verlauf  nehmen,  und  bei  deren  Verheilung  selir  stark 
verzerrte,  meist  von  tiefen  Fisteln  durchsetzte  Brücken-  und  Zipfelnarben  (wie 
bei  Lues)  resultieren  können. 

Entstehung.  Die  Injcldion  der  Subcuiis  karm  von  emer  benachbarten  Lymphdrüse  oder 
von  tuberkulösen  Fisteln  (eines  Gelenkes,  Knochens,  des  Anus  usw.)  ausgehen.  Unna  be- 
zeiclmet  als  Scrofuloderma  alle  sekundären  tuberkulösen  Äffektimen  der  Haut,  so  auch  die 
tuberkulöse  Hautfistel,  welche  permanent  tuberkulösen  Gewebsdetritus  aus  einem  iimeren 
tuberkulösen  Herd  abführt,  und  welche  Unna  ein  die  Haut  cylhidiisch  durchwachsendes 
Skrofuloderm  nennt. 

Bei  einer  besonderen,  von  Riehl  bescluiebenen  Fonn  der  Hauttuberkulose  kommt  es  zu 
Infiltraten  der  Cutis,  welche  später  pilzförmig  vorwiichem  oder  uleerieren,  wobei  ICnötchen- 
bildung  fehlt  (Tuberculosis  fimgosa  cutis).  Douirelepont  beschrieb  eine  in  solitären  oder  mul- 
tiplen gesch\viilstartigen  Knoten  auftretende  Form. 

(Über  Liehen  scrofulosorum  vgl.  1266,  über  sog.  Liqnis  erythematodes  s.  S.  1264.) 

c)  Tuberculosis  miliaris  ulcerosa  {Tuhercidosis  ulcerosa  propria  cutis). 
Hier  entstehen  miliare  Knötchen,  die  alsbald  verkäsen  und  geschwürig  zer- 
fallen.   Das  Geschwür  ist  flach,  mit  blaßrotem  oder  gelblichem  "Grund,  auf  dem 

*)  In  manchen  Narben,  die  schembar  eme  Verheilung  bedeuten,  läßt  sich  klinisch  durch 
Tuberhulininjekiion  noch  reagierendes  hipöses  Gervehe  nachweisen.  —  tTjer  die  jetzt  mit  Er- 
folg angewandte  Beliandlung  des  Lupus  mit  Finsensdier  Lichtbestrahlung  vgl.  S.  1256. 
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eventuell  miliare  Knötchen  zu  sehen  sein  können;  der  Rand  ist  fein  ausgenagt, 
buchtig  und  im  allgemeinen  nur  wenig  infiltriert.  Durch  serpiginöses  Fort- 
schreiten und  raschen  Zerfall  der  (Ijnnphoidzelligen)  Tuberkel,  denen  nicht 
einmal  Zeit  gelassen  Nvird,  sich  uuila-oskopisch  scharf  als  Knötchen  zu  präsen- 
tieren, vergrößert  sich  das  Ulcus.  Seine  Umgebung  ist  meist  nur  wenig  in- 
filtriert. Die  Menge  der  Thb.  ist  in  der  Regel  reicMich.  Lokalisation:  Die  Ulcera 
bevorzugen,  nunst  bei  Phthisikern,  die  Nähe  der  Körper(jstien,  sind  fast  inuner 
mit  fortgeschrittener  Tuberkulose  innerer  Organe  verbunden  und  entstehen 
offenbar  dm'ch  Autoinolulation  durch  bacillenhaltige  Sc-  und  Ilixkrete  bei 
Phthisilcern. 

Treten  sie  solitär,  z.  B.  am  Penis,  auf,  so  kami,  wenn  das  Ulcus  chronisch  wird  und  Ränder 
und  Boden  sich  verhärten,  eüiige  Ähnlichkeit  mit  Carcmom  zustande  kommen.  —  Baum- 
garten beschrieb  eine  disseminierte  Hauttuberkulose  in  Gestalt  kleiner  papillomariiger  Ätis- 
icüchse.  —  Heller,  Leichtemlern.  Hedinge)-  u.  a.  (Lit.  bei  Jadassohn)  sahen  bei  allgemeiner 
Miliartuberkulose  in  der  Haut  feinste  rote  Pünktchen  und  kegelförmig  zugespitzte  Papeln, 
die  sich  teils  bald  wieder  zurückbildeten,  teils  in  Bläschen  und  Blasen  mit  trübem,  gelbem 
Inlialt  übergmgen  und  (Tbb.-haltige)  hämatogene  Miliartuberkel  des  Fapillarkörpers  darstellen. 
Dasselbe  gilt  für-  den  Lupus  follicularis  disseminatus  faciei  (Lit.  hä  Löwenberg);  solche  Beob- 
achtungen zeigen,  daß  auch  eine  hämatogene  Genese  der  Tuberculosis  ulcerosa  propria  cutis 
möglich  ist  (s.  auch  Histologisches  bei  Leiner  und  Spieler). 

d)  Eme  durch  ihre  besondere  Entstelmng,  nämlich  infolge  von  Inokulation,  und  auch 
in  anderen  Beziehungen  eigentümliche,  dem  Lupus  verrucosus  nahestehende  Art  von  Haut- 
tuberkulose ist  der  lokale  Liokulatiouslupus,  dessen  bekannteste  Form  der  Leichentuberkel, 
die  Leichenwarze  (Verruca  necrogenica  tuberculosa  oder  Tuberculum  anatomicum)  ist,  die 
besonders  bei  Anatomen,  Leichendienern  und  anderen  Personen  auftritt,  die  Gelegenheit  haben, 
sich  an  phthisischen  Leichen  (u.  an  perlsüchtigem  Material)  zu  infizieren.  In  kleine  Hautwunden 
werden  Tuberkelbacillen  inokuhert.  Die  Leichentuberkel  bilden  sich  aus  einer  Pustel  oder 
LHceration  heraus  als  langsam  wachsende  bläuliche  Knoten,  später  häufig  mit  oberflächlichem 
Schorf,  oder  von  papillär-warzigem  Charakter.  Sie  sitzen  fast  nur  an  den  Händen  (bes.  Hand- 
rücken) und  Vorderarmen.  Sie  sind  die  gutartigste  Form  des  Lupus  und  bilden  sich  zuweilen 
spontan  zurück. 

Alikroskopiseh  sieht  man  eine  entzündliche,  durch  Tuberkel  charakterisierte  "Wuche- 
rung des  Papillarkörpers  und  Verdickung  und  atj'pische  Wucherung  der  Epidermis.  Selten 
ist  die  Subcutis  mitbeteiligt.  Außer  spärlichen  Tuberkelbacillen  (Karg  u.  a.)  findet  man  auch 
oft  Eiterkokken;  dieselben  können  zur  Vereiterung  des  Tuberkels,  zu  Pustelbildung,  zuweUen 
auch  zu  Lymphangilis  führen.  Selten  entsteht  LymjMrüsentuberkulose.  —  Eine  besondere, 
vor  allem  durch  Zerlegiuig  perlsüchtiger  Rmder  bei  Fleischern  und  Köchinnen  entstehende 
Form  von  hwkulationslupus  besclu"ieben  Riehl  und  Paltauf  als  Tuberculosis  verrucosa  cutis, 
eine  papilläre  tuberkulöse  Herderkrankung,  die  meist  gutartiger  als  der  gewöhnliche  Lupus 
ist,  trotzdem,  wie  Neisser  bemerkt,  der  Bacillennachweis  in  den  aus  Granulationsgewebe  mit 
RiesenzeUen  bestehenden  Herden  viel  leichter  gelmgt  als  beim  ordinären  Lupus  verrucosus. 
Fabry  beobachtete  sie  an  dem  Handrücken  von  Arbeitern  in  Kohlenbergwerken,  erklärt  die 
Affektion  jüngst  aber  für  keine  echte  Tuberkulose,  sondern  für-  ein  Tuberkulid.  Verf.  sah 
u.  a.  einen  exquisiten  Fall  dieser  Ai-t  in  Gestalt  einer  taubeneigroßen  höckerigen  Geschwulst 
an  der  Fußsohle  eines  52jähr.  Maimes.  Jordan  sah  relativ  oft  Lymphgefäßtuberkulose  sich  an- 
schließen. —  Zur  Inolmlationsluberliulose  gehören  auch  tuberkulöse  Infektionen  der  Haut, 
die  sich  u.  a.  an  Durchstechen  der  Ohrläppchen,  rituelle  Besclmeidung,  Ehu-eiben  von  Speichel 
beim  Tätowieren,  Waschen  tuberkulös  infizierter  Wäsche,  Verletzungen  durch  zerbrochene 
Spuckgläser  von  Phthisikern,  Einspeiclieln  der  Nadel  der  Morphiumspritze  durch  phthisische 
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Morphinisten  (Bnins)  u.  a.  anschließen;  die  Impftuberkulose  der  Haut  tritt  hierbei  meist 
als  Leichentuberkel  oder  als  Geschwür  auf.  Allgemeininfektion  ist  im  allgemeinen  selten  und 
kommt  meist  nur  bei  hereditär  Belasteten  vor ;  bei  der  Circumscisionstuberkulose  soll  sie  aber 
häufiger  sein  (s.  S.  946). 

Über  Tuberkulide  vgl.  die  Bemerk,  auf  S.  1266  bei  Liehen  scrohilosorura,  ferner  auf 
S.  1254  bei  Erythema  induratum.  Auch  die  Folliclis  {Barthelemy,  der  an  eine  primäre  Er- 
krankung der  Follikel  dachte)  wird  zu  den  gutartig  verlaufenden  tub.  Ilautaffektionen  oder 
Tuberkuliden  gerechnet;  sie  ist  durch  schubweises  Auftreten  hirsekorn-  bis  bohnengi-oßer 
derber  Knötchen  in  der  Tiefe  der  Haut  gekennzeichnet,  die  unter  feiner  Braunfärbung  der 
Haut  verschwinden  oder  ulcerieren  und  in  kleinen  weißen  Narben  abheilen.  Man  spricht  auch 
von  papido-nelrotischemTiilerkulid.  Bevorzugt,  smd:  Ohren,  bes.  der  Ohrmuschelrand,  Ellen- 
bogen, Ivnie,  Wadengegend,  Fußrücken.  Alexander  hält  die  Folliclis  sowie  das  Erythema  in- 
duratum für-  Kleindepots  circulierender  abgeschwächter  Tbb.  und  behauptet,  daß  sich  stets 
im  Körper  irgendein  tuberkulöser  Herd  finde.  Für  einen  bacillären  Ursprung  sprechen  auch 
die  positiven  Abimpfungen  auf  Meerschwemchen  von  Leiner  u.  Spieler.  Lit.  bei  Alexander, 
Zieler;  s.  auch  Leiner  u.  Spieler. 

2.  Syphilis. 

Wir  werden  im  folgenden  1.  die  Initialmanifestation  der  Sjijhilis,  d.  h.  den  am  Ort  der 
Infektion  mit  dem  SyphUiserreger  entstehenden  Primäraffeli,  und  2.  die  Syphilide,  Hautsyphi- 
lido,  die  eigentliche  S)iihilis  cutanea,  d.  h,  die  als  Sj-mptome  der  stattgehabten  syphili- 
tischen Allgememmfektion  auftretenden  Dermatosen,  besprechen. 

A.  Der  syphilitische  Primäraffekt.  Die  Initialmanifcstation  der  Syi^hilis 
kann  sich  genital  oder  paragenital,  aber  auch  extragenital  an  jeder  Stelle  der 
Körperoberfläche,  z.  B.  an  den  Fingern,  dem  Warzenhof,  dem  behaarten  Kopf, 
den  Nasenflügehi.  dem  Augenlid,  ferner  am  oder  im  Munde,  selbst  an  den  Ton- 
sillen entwickeln  und  kommt  allermeistens  solitär,  selten  multipel  vor. 

In  letzterem  Fall  handelt  es  sich  meist  nicht  um  eine  Jcontemporäre,  sondern  um  eine  successive 
Entwicklung.  So  handelte  es  sich  z.  B.  in  einem  Falle  von  Sack,  wo  15  Primäraffekte  an  Penis 
und  Scrotum  auftraten,  um  eme  durch  Scabies  und  Balanoposthitis  begünstigte  Autoinokulation. 

Der  Prunäraffekt  tritt  in  verschiedenen  Formen  auf,  deren  wichtigste 
a)  die  häufigere  InitialsUerose,  b)  die  seltenere  Tnitialpapel  sind. 

Bei  der  InitialsMerose  kann  man  wieder  einfache,  erodierte,  exulcerierte  und  gangränöse 
Sklerose  unterscheiden,  bei  der  Initialpapel  gleichfalls:  einfache,  erodierte,  exulcerierte.  Das 
ergibt  bereits  7  Formen;  fügt  man  mit  Lang  noch  8.  schwach  ausgeprägtes  Infiltrat,  9.  schein- 
bar bloße  Erosion  und  10.  Rhagade  hinzu,  so  sind  selbst  damit  noch  nicht  alle  Formen  erschöpft, 
denn  es  gibt  z.  B.  weiter  noch  eine  Kombination  mit  nichtsj-jihilitischen  Affektionen,  so  mit 
einfachem  venerischem  Ulcus  (weichem  Schanker),  das  ist  der  Chancre  mixte,  und  ferner  mit 
Variola  vaccma  {Vaccinationssyphilis). 

Die  InitialsMerose  (a)  entwickelt  sich  nach  einer  Inkubationsdauer  von 
durclischnittlich  3  Wochen  als  Infiltration  mit  geringer  Rötung,  scharfer  Be- 
grenzung, welche  Icnorpelhart  (oft  wie  eine  in  die  Haut  eingelegte  Platte  oder 
ein  Pergamentl)lättchen)  anzufühlen  und  wenig  schmerzhaft  ist.  Meist  ist  die 
Sklerose  platt,  seltener  Ivugelig,  halbkugelig,  walzen-,  spindelförmig  usw. 

Histologisch  findet  man  (Fig.  674):  Eine  gegen  die  normale  Umgebung  scharf  dbge- 
(jrenzte  dichte  Infiltration  mit  Leukoc)i:en  und  bei  etwas  längerem  Bestand  auch  vorwiegend 
mit  Plasmazellen  (s.  S.  7)  —  was  neben  der  difhiseren  Begrenzung  als  Unterscheidungsmerk- 
mal gegenüber  dem  an  Polynukleären  reichen  Ulcus  molle  von  Bedeutung  ist.  Stets  findet  sich 
auch  eme  Wuchermuj  der  fixen  Bindegewebszellen  in  der  Cutis.  Der  Prozeß  ist  anfangs  nur 
perivasculär,  später  aber  auch  zwischen  den  Gefäßchen  m  dem  Papülarkörper  und  allenthalben 
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in  den  Spalten  der  Cutis  und  teilweise  auch  in  der  Subeutis  ausgebreitet;  man  sieht  die  er- 
wähnten weilJen  Blutzellen  und  spiiuleUge  Zellen,  zwisclien  denen  mitunter  auch  epithelioide 
und  selbst  ganz  vereinzelte  Riesenzellen  vorkommen  können.    Die  kleinen  Blutgefäße,  in  erster 
Linie  die  Venen,  zeigen  zellige  Infiltration  ihrer  Umgebung  (Perivasculitis),  Wucherung  aller 
Häute,  besonders  der  Intima  (Endovasculitis),  was  zu  völliger  Obliteration  führen  kann.   Sclion 
in  nächster  Nähe  der  Sklerose  sind 
die  Blutgefäße  ganz  intakt.  Die  noch 
sichtbaren  Fibrillenbündel  der  Cutis 
erscheinen  hyahn  sklerosiert  (s.  Fig. 
674);  das  trägt  wohl  auch  zur  Härte 
der  Initial, Sklerose'  bei.   Die  Li/mph- 
(jefäße  sind  ebenfalls  von  Infiltraten 
umgeben,    m   denen  auch  reichlich 
neugebildete  Blutkapillaren  auftre- 
ten; nicht  selten  ist  auch  Dir  Lumen 
mit  runden  und  epithelioiden  Zellen 
vollkommen  angefüllt  {Rieder,  Nolil); 
wir  haben  also  eine  Peri-  und  Endo- 
lymphangitis.    Die  Epidermis  dringt 
im  Bereich  des  Infiltrates  hier  und 
da  in  unregelmäßigen  Zapfen   und 
Kolben  zwischen  die  Papillen.    Die 
Begrenzung  gegen  den  Papillarkörper 
kann  undeutlich,  verwischt  werden; 
Zellen  aus  dem  Corium  rücken  dann 
infiltrierend  in  das  Epithellager  ein 
(s.  Fig.  674),  welches  sich  mehr  und 
mehr  verdünnt,   abschilfert,  Ijis  es 
schließlich  ganz  fehlt  (Erosion).  Die 
Stelle  präsentiert  sich  als  roter,  wie 
lackierter,  flacher  Defekt,  der   sich 
unter  der  Behandlung  bei  noch  be- 
stehendem Infiltrat  leicht  überhäutet. 
Für  die  ätiologische  Bedeutung 
des  Befundes  der  Spirochaeta  pallida 
(Schaudinn-Hoffmann  1905)  hat  sich 
die  Majorität  jetzt  entschieden.   Die 
Sphochaete  pallida  (s.  S.  801,  Fig. 
473)  gilt  als  Erreger   der  Syphilis; 
Spirochäten  finden  sich  in  Ausstri- 
chen und  in   Schnittpräparaten   in 
einem  großen  Prozentsatz   der  Pri- 
märaffekte und  können  die  klin.  Diagnose  unterstützen  (geleugnet   wurde   ihre  Bedeutung 
von  Saling,  der  sie  für  geschrumpfte  besondere  Nervenendfibrillen  hält,  11'.  Schulze,  Siegel 
u.  a.).  Die  Realität  der  nach  3  Richtungen  lebhaft  beweglichen  Spirochäten  wird  leicht  nach- 
gewiesen mittels  der  Dunkelf eldieleuchtung;  ferner  lassen  sich  die  Spirochäten  mit  der  Ttisc/je- 
methode  in  der  ausgebreiteten  eingetrockneten  Tuschelösung,  mit  der  ein  spii'ochätenhaltiger 
Sekrettropfen  vermischt  wurde,  weiß  auf  sdiwarzem  Grund  leicht  demonstrieren  (doch  ist 
davor  zu  warnen,  nur  auf  die  morphologisclie  Ähnlichkeit  gestützt,    zu    schnell   mit   der 
Diagnose  Spir.  pallida  bei  der  Hand  zu  sein).  —  Über  Züchtungsversuche  der  Spirochäte  s. 
Schereschewsky,  Miihlens. 


Fig.  674. 
Von  einer  platten,  halbkugeligen,  im  Leben  e.xcidierten 
syphilitischen  Iiiitialskicrose  des  Praeputium  penis. 
Im  Corium,  besonders  in  den  Papillen,  vorwiegend 
perivasculäre,  aller  auch  interstitielle  Zellinfiltration 
und  Bindegewebswucheiimg.  Die  Wand  der  Blut- 
gefäße ist  von  Zellen  durchsetzt.  Die  nicht  infil- 
trierten Fibrillenbündel  sind  liyalin  (sklerotisch);  auch 
einzelne  Gefäßwände  sind  hyalin  verdickt.  Die  Epi- 
dermis ist  teilweise  von  Leukocyten  durchsetzt  (be- 
ginnende Erosion).     Mittl.  Vergr. 
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Nachweis  der  Spii'ochäten  in  Schnitten,  alte  Levadüische  Meihoäe:  Sehr  kleine  Gewebs- 
stüclie  in  lO^oigei'  Formalinlösung,  danach  in  96iger  Alkohol  24  St.  Einlegen  in  Aq.  destill., 
bis  die  Stücke  untersinken;  dann  3  Tage  lang  in  1,5 — 3%ige  Argentum  nitricum-Lös.  im  Brüt- 
ofen bei  37%.  Kurzes  Auswaschen  in  Wasser.  Dann  42  Stunden  in  Mischung  (P3T0gallus- 
säui-e  4  g,  Formalin  [40",',ig]  5  ccm,  Aq.  destill.  100  ccm).  Auswaschen  in  Wasser.  Gefrier- 
schnitte, Paraffin-  oder  Celloidineinbettung.  Die  Spirochäten  sind  schwarzbraun  bis  tiefschwarz 
(mit  SUber  imprägniert).    Nachfärben  nicht  nötig  (s.  Abbildung  S.  801). 

Eine  Exulceration  auf  der  Sklerose  entsteht,  wenn  außer  der  Epidermis  auch 
noch  die  infiltrierte,  von  Epithel  entblößte  Cutis  zerfällt.  Diese  Form,  der 
Huntersche  harte  Schanker  (Ulcus  durum),  ist  sehr  häufig  und  durch  Hinzutritt 
von  Eiterkokken  bedingt.  Es  entsteht  ein  flaches,  schalenförmiges  Geschwür 
auf  hartem  Grunde,  von  einem  harten,  scharf  abgegrenzten  Rand  ganz  oder 
teilweise  umgeben.  Der  Geschwürsgrund  ist  entweder  mißfarben,  mit  Gewebs- 
resten bedeckt  oder  schön  rot,  granulierend. 

Das  Geschwül'  sezerniert  m  geringer  Menge  schleunigen  Eiter.  —  Selten  wuchert  Gra- 
nulationsgewebe aus  dem  Grunde,  das  Ulcus  ausfüllend,  über  das  Niveau  hinaus  (Ulcus  ele- 
vatum). —  Es  gibt  auch  Fälle,  wo  das  Initiatinfiltrat  sich  in  ein  Gummi  umwandelt  und  zu  einem 
serpiginösen  Geschwür  wird. 

Bei  der  Inüialpapel  (b)  sitzt  die  Zellinfiltration  und  Zellneubildung  haupt- 
sächlich im  Papillarkörper.  Das  Knötchen  drängt,  statt  sich  gegen  die  Cutis  und 
Subcutis  hin  auszubreiten,  nach  oben.  Kleine,  bis  erbsengroße  Initialpapeln  sind 
oft  halbkugelig,  rot,  livid;  größere  sind  platt,  plateauartig,  eben  (flache  oder 
breite  sj^ihilitische  Papeln).  Die  Initialpapeln  sind  weniger  hart  als  die  Sklerosen. 
Sie  unterscheiden  sich  von  der  Sklerose  durch  das  Intaktbleiben  der  L3Tnphgefäße. 
Die  Ausbreitung  des  Infiltrates  hält  sich  an  die  Verteilung  der  größeren  Äste  der  Arterien; 
von  den  Venen  beteiligen  sich  gerade  die  gi'ößeren  Äste  in  Form  der  Peri-  und  Endophlebitis. 
Heiluni«;  des  PriiiiäraHektes.  Die  Sklerose  bildet  sich  bei  geeigneter  Medikation  lang- 
sam, in  Wochen,  Monaten  zurück,  doch  bleibt  mitunter  noch  jahrelang  eine  Bindegewebs- 
verdichtung  bestehen.  Zuweilen  bleibt  eine  narbenartig  atrophierte,  pigmentarme  Stehe 
am  Gliede  zurück.  In  ähnlicher  Weise  gelangen  auch  die  Papeln  meist  vöUig  zur  Resorption, 
selten  werden  sie  dauernd  organisiert. 

B.  Syphilis  cutanea.  Die  Syphilide  (syphilitische  Dermatosen)  treten 
als  SjTuptome  der  kongenitalen  wie  der  erworbenen  Sj'philis  auf.  Hire  Kenntnis 
ist  um  so  wichtiger,  als  sie  zugleich  das  erste  unzweifelhafte  Sjmiptom  der 
stattgehabten  Allgemeininfektion  bilden. 

Allgemeine  Bemerkungen  über  die  Formen  der  Syphilide. 

Nach  der  klassischen  Darstellung  von  Kaposi  werden  die  verschiedenen  Formen,  unter 
denen  uns  die  Syphilide  begegnen  (als  Flecken,  Knötchen,  Pusteln,  Ulcera  mit  Schuppen  und 
Ivrusten)  von  manchen  ähnlichen,  nicht  syphilitischen  (vulgären)  Dermatosen  weder  durch 
die  Poljanorphie  der  Effloreszenzen,  noch  durch  die  Lokalisation  (an  den  Beugeseiten),  noch 
auch  durch  das  fehlende  Jucken  unterschieden,  denn  das  kommt  alles  auch  bei  jenen  vor. 
Es  gibt  vielmehr  3  charakteristische  Momente,  welche  alle  verschiedenen  Variationen  der  Syphi- 
lide gemeinsam  haben:  1.  Es  entstehen  scharf  legrenzte,  dichte,  gleichmäßige  Zellinfiltrate  (zum 
Teil  auch  Neubildung  von  Bindegewebszellen)  im  Corium  und  Papillarkörper.  Die  scharfe 
Begrenzung  ist  darin  begründet,  daß  kein  Entzündungshof  da  ist,  der  einen  albnählichen 
Übergang  in  die  Umgebung  herstellen  würde.  2.  Die  Zellen  sind  hinfällig,  nicht  geeignet,  eine 
Heilende  Orgunisation  einzugehen,  sondern  kommen  zur  RücklUdung  und  zum  Schmmd.  Die 
Zellmassen  zerfallen  entweder  fettig  und  werden  resorbiert,  oder  sie  werden  eitrig  eingeschmol- 
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zen.  3.  Konstant  ist  die  Riclitung  und  Reilienfolge,  in  welclier  sieli  Zellinfiltiato  nnd  regres- 
sive Veränderungen  entwickeln:  Das  Infiltrat  vergriißeii  sich  in  mityijiujukr  Richtung,  der 
Schivund  hecjinnt  central  und  schreitet  nach  der  Peripherie  fori. 

Nach  dieser  Auffassung  stellt  sich  als  Grumltypus  das  syphilitische  Knötchen,  die  Papel, 
dar.  AVir  sehen  ein  scharf  begi-enztes,  dichtes  Zellinfiltrat  im  Papillarkürper  und  Corium. 
Das  Infiltrat  ragt  etwas  über  das  Niveau,  glänzt,  da  die  Epidermisdecke  gespannt  ist,  ist  derb 
und  braumot  (infolge  von  Blutaustritt  aus  den  gestauten  Gefäßen).  Dann  dokumentieren 
sich  die  regressiven  Veränderungen;  zunächst  sinkt  der  centrale  Teil  ein;  die  Epidermis  über 
demselben  runzelt  sich  und  zerfällt  in  Schuppen.  Der  periphere  Teil  dagegen  bleibt  noch  derb, 
gespannt,  glänzend  und  ist  scharf  gegen  die  gesunde  Haut  abgesetzt.  —  Vollzieht  sich  der  eben 
skizzierte  Vorgang  an  dicht  beieinander  sitzenden  Papeln,  die  erst  distinkt  (jede  Papel  mit 
centralem  Schüppchen),  später  mehr  konfluiert  sind,  so  entsteht  das  Bild  der  Psoriasis  diiliisa 
(plantaris  und  palmaris).  —  Bei  der  Roseola  syiihilitica  sind  jene  drei  Kriterien  etwas  zu  mo- 
difizieren. Das  Infiltrat  ist  geringfügig.  Die  Roseola  ijildct  die  Vorstufe  der  Papel,  mit  welcher 
sie  oft  kombiniert  vorkommt.  —  Vollzieht  sich  der  centrale  Zerfall  mit  oberflächlicher,  gering- 
fügiger Eiterung,  so  bilden  sich  leicht  Borken,  indem  das  Seki'et  mit  den  Epitheltrümmern 
verbäckt.  Der  eitrige  Zerfall  kann  auch  zur  Bildung  von  Eiterbläschen  führen,  welche  dann 
die  Papeln  krönen.  Je  nachdem  sich  Bläschen  oder  Blasen  Inlden,  entsteht  der  Herpes  oder  der 
Pemphigus  sypliilitieus.  —  Auch  an  den  sypliilitischen  Hautgesoliwüteii  mit  ihrem  charakte- 
ristischen Aussehen  lassen  sich  die  3  Kardinaleigenschaften  dartun.  Das  Geschwür  entsteht 
als  centraler  Substanzverlust  in  einem  Ivnoten  resp.  Infiltrat.  Rand  und  Grund  sind  daher 
noch  von  dem  harten  Infiltrat  umgeben,  speckig  belegt.  Der  Rand  ist  derb,  gegen  die  Um- 
gebung scharf  abgesetzt  und  kann  etwas  unterminiert  sein.  Das  in  den  Zellmassen  quasi 
eingebettete  Geschwür  bedeckt  sich  mit  einer  Borke;  wird  diese  durch  Flüssigkeit  abgehoben, 
so  entsteht  darunter  bei  dem  fortschreitenden  Zerfall  eine  neue  Borke,  die  breiter  ist  als  die 
erste;  wiederholt  sich  das,  so  entsteht  das  Bild  der  Rupia  sypliilitiea  (fii^tos  Schmutz,  Rupia, 
Schmutzflechte);  eine  centrale,  erhöhte  Borke  wiid  von  dachförmig  abfallenden  und  tiefer 
gelegenen,  zugleich  auch  größeren  (bis  talergroßen)  Borkenringen  umgeben  (Kaposi).  Dabei 
fehlt  der  periphere  Infiltrationssaum  nicht,  und  nach  Aljheben  der  Borke  whd  das  charakte- 
ristische syphilitische  Geschwür-  sichtbar.  —  Ist  die  Infiltrationszone  nicht  an  der  ganzen 
Circumferenz,  sondern  nur  zu  Ya  vorhanden,  so  kann  an  dem  freien  Drittel  nach  Zerfall  der 
spezifischen  Infiltration  eine  von  der  Umgebung  ausgehende  Heilung  durch  Granulations- 
gewebs-  und  Xarbenbildung  eintreten.  Während  es  nun  an  der  andern  Seite  zum  Zerfall  kommt, 
entsteht  die  Nierenjornt  des  Geschwürs,  und  wenn  sich  dieser  Vorgang  an  angrenzenden  Ulcera 
wiederholt,   so  haben  wir  das  Bild  des  serpiglnöseii  sypliilitischen  (ie«ehwürs. 

Wir  AvoUcn  nun  in  slvizzcnhaftpr  Weise  die  Hauptformen  der  Haut- 
syphilide  folgen  lassen:  a) Roseola  syphilitica  (siiphiUtisches  Eiantheni,  Erythem, 
maJculöses  Syphilid).  Flache,  auf  Druck  nur  zum  Teil  schwindende,  mäßig 
vorspringende,  nadelkopf-  bis  fingernagelgroße,  rote,  nicht  scharf  marginierte 
Flecken,  die  nicht  jucken.  Lielilingssitz:  Stamm  und  Beugeseiten  der  Extremi- 
täten. An  Hand-  und  Fußrücken  sind  sie  selten.  Sie  bestehen  Tage,  Wochen 
ohne  weitere  Formveränderung  und  verschwinden  ohne  Schuppen  meist  spurlos 
in  3 — 4  Wochen;  selten  ist  monatelanges  Bestehen,  wonach  längere  Zeit  braune 
Flecken  zurückbleiben.  Auf  dunkler  Haut  ist  die  Roseola  undeutlich.  Bei 
stärkerer  Infiltratbildung  entsteht  das  in  der  Frühperiode  häufige  maculo- 
papulöse  Syphilid. 

Roseola  ist  meist  das  erste  manifeste  Symptom  konslitiitloncUer  Syphilis;  sie  tritt  6  bis 
12  Wochen  nach  erfolgter  Infektion  auf,  ferner  als  Recidivsymptom  innerhalb  des  ersten  Jahres, 
oft  in  Form  der  Roseola  aniuilaris,  serpiginosa,  gyrata  usw.  —  Eine  wichtige  Lokalisation 
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ist  (nach  Lang)  die  innen  am  Präputialsack  und  auf  der  Eichel.  Die  Roseola  bedingt  hier  zu- 
weilen einen  xyi/hiUlischen  EicheUripper  (Balanitis),  den  man,  wenn  die  Roseola  am  übrigen 
Körper  bereits  gesehwunden  ist,  oder  wenn  as  sich  um  ein  rezidivierendes  sjqihilitisches  Ery- 
them handelt,  das  nur  die  Eichel  befällt,  leicht  mit  einer  gewöhnlichen  Balanoposthitis  ver- 
wechseln kann.  Doch  kann  man  neben  der  diffusen,  durch  das  zersetzte  Sebura  bedingten 
Rötung  deutlich  sich  abgrenzende,  circumscripte,  flache  sj'philitische  Infiltrate  erkennen,  die 
erodiert  sind,  und  denen  die  Seki-etion  zumeist  entspringt.  —  An  behaarten  Stellen  (Kopf, 
Augenbrauen,  Achselhöhle,  Pubes)  kann  die  Roseola  zu  Defluvium  capiUorum  führen.  Meist 
entstehen  kleine  kahle  Flecken,  seltener  große  kahle  Flächen.  —  Mit  der  Roseola  können 
bereits  Veränderungen  innerer  Organe  (Erki-ankungen  der  Schleimhäute,  Iritis,  Neplrritis, 
Orchitis,  mitunter  auch  Milztumor  u.  a.)  koinzidieren. 

Die  Maculae  schwinden  zuweilen  mit  Hinterlassung  glatter,  pigmentloser  Flecken  (Leuko- 
derma syphiliticum).  Das  Leukoderma  s.  (vgl.  S.  1304)  ist  praktisch  nicht  unwichtig,  da  die 
pigmentlosen,  lichten  Flecken  sich  durch  Monate  und  Jahre  erhalten  können  und  von  dem 
früheren  Dasein  der  Papel  sicheres  Zeugnis  ablegen. 

b)  Papulöses  Syphilid  (Knötchensyphilid).  Man  unterscheidet  2  Formen: 
das  großpapidöse  oder  lentikuläre  und  lieinpapidöse  oder  miliare  S.  Das  lenti- 
kiiläre  papulöse  S.  ist,  mit  Roseola  kombiniert,  oft  das  erste  Symptom  der 
konstitutionellen  Syphilis.  Die  Papeln  können  sich  aus  Roseolablüten  ent- 
wickeln. Sie  bilden  scharf  begrenzte,  braunrote  (schinkenrote),  derbe,  glänzende, 
etwas  prominierende  Knötchen.  An  nicht  feuchten  Stellen  bleiben  die  Papeln 
trocken  und  schuppen  nur  mäßig.  An  feuchten  Stellen  entwickeln  sich  nässende 
Papeln.  Verharrt  das  Syphilid  während  seiner  Involution  lange  im  Zustand 
der  Abschuppung.  so  entsteht  das  papulo-sqtiamöse  SypMlid. 

Es  kommt  auch  zuweilen  zur  Bildung  von  Pusteln  oder  von  Krusten  {papndo-pusiulöses 
oder  papulo-krusiöses  Syphilid).  —  Das  papulöse  Sj'philid  ist  die  häufigste  Form  der  Rezidiv- 
eruptionen in  den  ersten  5 — 10  Jahren.  Anfangs  tritt  es  mehr  universell,  in  späteren  Jahren 
mehr  lokal  auf.  Zuweilen  bilden  sich  in  schweren  Fällen  singulare  Riesenpapeln.  LieNings- 
lokalisationen  der  Papeln  sind:  der  Stamm,  das  Gesicht  (bes.  Kinn-  und  Xasolabialfalte),  die 
Kopfhaut  besonders  an  der  Haargrenze  (Corona  veiierca);  auch  an  den  Jlundwinkeln  sind 
Papeln  häufig;  ferner  am  Genital,  Perineum,  Anus,  den  Achselhöhlen,  Beugeseiten  der  großen 
Gelenke.  An  der  Hohlhand  und  Fußsohle  bilden  die  Papeln  nur  kleine  circumscripte  Rötungen 
und  ganz  flache  Infiltrationen,  über  denen  eine  festhaftende,  stark  verhornte  Epithellage  hegt, 
die  dann  sehr  langsam  abschuppt.  Meist  sind  })eide  Palmae  oder  }>eide  Plantae  oder  beide  Hand- 
teller und  Sohlen  zugleich  befallen.  Besonders  an  den  Hacken  können  claviisähnliche  hjqjer- 
keratotisehe  Stellen  entstehen.  (Psoriasis  palniaris  et  plantaris  oder  Syphilis  papulosa  palniae 
et  plantae.)  *)  Nicht  selten  sind  Rezidive  in  Form  dieses  Syphilids  (dann  aber  meist  nicht 
symmetrisch);  es  kann  aber  auch  das  erste  Symptom  der  konstitutionellen  Syphilis  sein.  An 
den  Übergangsfalten  der  Zehen  entstehen  mitunter  exulcerierte  Papeln.  Lange  dauernde 
Psoriasis  hinterläßt  schmutzig  l^raune  Verfärbungen. 

Die  Coiidylnniata  lata  s.  Papulae  lafae  s.  Plaques  nniquenses,  nässende,  feuchte  Papeln 
(P.  madidantes)  entwickeln  sich  an  Stellen,  die  durch  physiologische  Seki-ete  oder  patholo- 
gische Absonderungen  feucht  gehalten  werden.  So  dort,  wo  Falten  der  Haut  sind,  wie  an  den 
äußeren  Genitalien,  am  Anus,  in  den  Achselhöhlen,  in  den  Mammarfalten,  an  der  Brustwarze 
bei  Säugenden,  an  den  Mundwinkeln  und  in  der  Analgegend  bei  Säuglingen  usw.  Sie  bUden 
pfennig-  bis  talergroße,  scheibenförmige,  plateauartige,  mitunter  konfluierende,  anfangs  mehr 
oder  weniger  gerötete,  mit  grauem  Detritus  bedeckte,  eine  viscide  Flüssigkeit  sezernierende 


*)  Differentialdiagnose  gegenüber  Psoriasis  ATilgaris  s.  S.  1264. 
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(Spü-ochäten  meist  zahlreich),  später  oft  bläulidi  und  trocken  werdende  Papeln.  Sic  können 
auch  exulceriereii.  Sie  gehören  zu  den  meist  beobachteten  SypMlisrezidiven,  besonders  in  den 
ersten  swei  Jahren,  doch  kommen  sie  auch  spater  noch  vor  (selbst  nach  10  —  30  Jahren, 
und  zwar  auch  in  relativ  gut  behandelten  Fälle,  Foiirnier).  Sie  sind  liöchst  ansteckend;  durch 
Autoinokulntion  gelangen  sie  auf  gegenüljerliegcnde  Ilautstellen.  —  Zuweilen  bilden  sie  auch 
einen  der  Liitialslderose  gleichwertigen  PrimäreJIckt  (s.  S.  1282),  indem  sie,  wie  die  Papeln 
als  solche,  übertragbar  sind.  Das  ist  praktisch  wichtig,  da  man,  wenn  sie  bei  Säuglingen  und 
an  den  Mammae  von  Ammen  auftreten,  fragen  kann,  ob  dies  ein  Rezidiv  einer  schon  älteren 
oder  den  Primäreffekt  einer  vor  3—6  Wochen  überimpften  S>'i)hilitis  Ijedeutet  (Kaposi).  — 
Die  Rückbildung  der  Papeln  dauert  Wochen  bis  Jlonate. 

Das  lieinpapidöse  tSyphilid,  der  sog.  Liehen  syphiliticus,  kommt  besonders  bei 
schlecht  genährten  (slu-ofulösen)  Individuen  vor.  Es  entstehen  kleine,  braun- 
rote, in  Haufen  oder  Gruppen  und  Kreislinien  angeordnete,  kaum  miliare  Papeln, 
von  längerer  Dauer  als  die  lentikulären.  Involution  erfolgt  mit  starker  Schup- 
pung, Heilung  oft  mit  jN^ärbchen  in  Gestalt  seichter,  punktförmiger  Grübchen. 

c)  Pustiilöses  Syphilid;  durch  eitrige  Schmelzung  (infolge  Hinzutritts 
von  Staphylokokken)  entstehen  aus  dem  papulösen  Sj^jhilid  Pusteln.  Das 
kommt  besonders  bei  herabgekommenen  Individuen  vor.  Man  unterscheidet 
großpustulöses  und  Mei)ipustidöses  S\^)hilid.  Bei  ersterem  entstehen  Pusteln 
bis  zu  BohnengTöße;  daneben  können  Pajieln  mit  Pustelkrönung  {Si/philis 
papulo-pustidosa)  und  solche  ohne  Pusteln  bestehen;  andere  Papeln  zeigen  eine 
centrale  Borke  {Sijphilis  papido-erustosa). 

Das  pustulöse  Sj-philid  kommt  vor:  a)  zuweilen  schon  in  der  Frühperiode  als  erstes,  von 
hohem  Fieber  begleitetes  Symptom,  wie  das  bei  der  Syphilis  maligna  beoliachtet  wird,  bei  der 
übrigens  ein  makulo-pustulöses  Sekundärstadium  ganz  fehlen  kann  und  deren  Charakteristi- 
cum  im  übrigen  das  Auftreten  von  verschieden  umfangreichen  Ocerationen  der  Haut  und 
Schleimhäute  schon  in  der  Frühperiode,  meist  bereits  im  1.  Jahr,  bildet.  Fieber,  Anämie, 
Kopfschmerzen,  periostale  Schwellungen  treten  auf.  Es  gibt  Fälle,  und  Verf.  sah  jüngst  einen 
solchen  bei  der  Sektion,  die  jeder  Tlierapie  spotten;  der  Spirochätemiachweis  in  den  t\'])ischen 
Herden  mißlingt,  obwohl  die  lljertragnng  auf  Affen  möglich  ist  (vgl.  Buschke);  ß)  als  Reiidiv- 
eruption  der  Frühsyphilis;  diese  Eruptionen  können  eine  universelle  Ausbreitung  haben,  y)  Spät- 
residive  pustulöser  Art  dagegen  sind  lokalisiert  (Xase,  Stirn,  Capillitium).  —  Der  Verlauf  ist 
in  der  Regel  träge  (im  Gegensatz  zur  vulgären  Pustel).  Nach  Entfernung  der  Pusteldecke 
oder  der  Borke  resultiert  ein  Geschnür  mit  leicht  infiltriertem  Grunde  und  Rande.  Heilung 
erfolgt  mit  einer  vertieften,  glatten,  seltener  gewulsteten  Narbe.  ZuweUcn  wächst  die  Geschwürs- 
hasis  papülomartig  aus  und  stellt  drusige,  mit  Borken  bedeckte  oder  überhäutete  Wucherungen 
dar,  die  gewöhnlich  \\ieder  zurückgehen  (Frambocsia  syphilitica)  *).  (Framboise.  Himbeere.) 
Eine  durch  besondere  Größe  der  Pusteln  ausgezeichnete  Form  ist  der  Pcmpliigus  syphi- 
liticus. Eine  der  Varicelle  resp.  Variola  levis  ähnliche  Form  wird  als  Varicella  syphilitica  be- 
zeichnet (gede)lte  Pustel),  eine  der  Acne  ähnlich  um  die  Haarf(jllikel  angeordnete  Form  als 
Acne  syphilitica  (schleppender  Verlauf,  Geschwürsbildung,  Ausheilung  mit  tiefen  Narben). 
(A.  s.  ist  nach  Lang  schwer  von  der  Acne  necrotica  [Boeck]  zu  unterscheiden.  In  einem  Fall 
letzterer  Art,  den  Verfasser  sah,  nahm  die  Acne  besonders  den  Stamm  und  die  Beine  ein; 
Knötchenerhebungen  waren  kaum  vorhanden,  dagegen  hatten  sich  an  leicht  geröteten  Stellen 
stecknadelkopfgroße,  im  Niveau  der  Haut  liegende  Schorfe  [trockne  Nekrosen]  gebildet.)  — 
Allmählich  sich  entwickehide,  bis  talergroße  Pusteln,  che  aus  flächenfürmigen  InfUtraten  her- 


*)  Framhoesia  tropica  mit  Befund  der  Spirocliaete  pertenuis  (Caslellani)  s.  bei  Maye, 
sie  ist  von  der  Lues  zu  trennen  (vgl.  Schilling). 
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vorgehen,  fülu-cn  zur  Rupia  (vgl.  S.  1285).  Sie  Ivommt  meist  im  vorgesdirittenen  Stadium  der 
Lues  vor.  Oft  ist  nur  eine  einzige  Rupiapustel  da.  Bei  der  Heilung  bilden  sich  weiße  Narben 
oder  nur  atrophische  narbenähnliche  Defekte  der  Haut.  —  Komplikationen  uii  übrigen  Köi-per, 
die  man  außer  Maculae  und  Papulae  neben  dem  Pustels>i)hilid  antreffen  kami,  disponieren 
gleichfalls  zur  EiierUldimg  (Iritis,  Periostitis,  Ostitis  u.  a.). 

d)  Gummöses  Syphilid,  das  eigentliche  syphilitische  Gummi. 
Das  gummöse  Syphilid,  das  Gummi  oder  Gumma,  unterscheidet  sich  durch  eme  höhere 
Ausbildung  nicht  unwesentlich  von  der  Papel,  insofern  als  sich  cm  eigentliches  Granulations- 
gewebe mit  Gefäßen  büdet,  das  teilweise  einer 
Umwandlung  zu  Narbengewebe  fähig  ist.    Vgl. 
Bild  und  mikroskopische  Details  S.  1235. 

Man  unterscheidet  das  hochliegende 
und  das  tiefliegende  Gummi  oder  spricht 
von  Syphilis  cutanea  gummosa,  bei  der 
meist  multiple,  in  Gruppen  stehende, 
erbsen-  bis  bohnengroße  und  größere 
Infiltrate  und  Knoten  auftreten,  und 
von  Unterhautgummi.  Beide  Formen 
können  ineinander  übergehen.  Bei  den 
Unterhautgummen  entstehen  Knoten,  die 
anfangs  gegen  die  Cutis  verschieblich 
sind,  später  in  diese  eindringen.  Die 
Gummen  sind  anfangs  derb-elastisch,  spä- 
ter weicher  und  auf  Druck  schmerzhaft, 
a)  Die  outanen  hochliesenden  Gummen 
pflegen  einen  sehr  langsamen  Verlauf  zu  haben 
und  stellen  meist  flache,  harte  (Initialsklerosen 
frappant  ähnliche)  Infiltrate  dar.  Sie  köimen 
sich  im  günstigsten  Fall  mit  Hmterlassung 
einer  narbenartigen  Verdünnung  und  scharf  be- 
grenzten Emscnkung  der  Haut  von  weißer, 
glänzender  Beschaffenheit  zurückbOden.  —  Sehr 
oft  kommt  es  aber  zur  Büdung  eines  Ge- 
schwürs,Ulcus  gummosum,  mit  umeinem  Grund, 
scharfem,  ,,wie  mit  dem  Locheisen  geschnitte- 
nem", steüem,  manchmal  auch  unterminiertem 
Rand.  Große  Schmcrzhaftigkeit  zeichnet  die 
Ulcera  aus.  Sete  oft  wechselt  Ausheilung  alter 
und  Auftreten  frischer  Herde  fortlaufend  ab. 
Das  geht  oft  mit  einer  ausgesprochenen  Anord- 
nung der  luioten  in  Ivreisform,  Oval,  Rüigen, 


Fig.  (375. 
Tumorartiges  Schwielen-  Gummi 

(klin.  für  Sarcom  gehalten)  an  der  Hinter- 
seite des  mit  seipiginösen  Ulcera  bedeckten, 
elephaniiaslifichen  r.  Unterschenkels,  mit 
zahlreichen  Löchern  auf  der  Höhe  der  Pro- 
minenz, welche  auf  dem  Durchschnitt  ul- 
cerierten,  bis  mehrere  C'entimeter  breiten 
Gummen  entsprachen.  Am  anderen  Unter- 
schenkel waren  sei-]iiginös  angeordnete,  tief 
braun  pigmentierte  Narben.  öSjähr.  Frau 
mit  Caries  sicca  am  Schädeldach  und  gum- 
möser Pach\Tneningitis.  Lungentuberku- 
lose. Beob.  des  Verf.  aus  dem  Allerheiligen 
Hospital  Breslau. 


Bogen,  Windungen,  Nieren-,  Sichelform  einher. 
Die  flach-grübchenartigen  Narben  des  aggregierten  hochliegenden  Sj'philids  sind  entsprechend 
der  ursprünglichen  Zusammensetzung  aus  distmkten  Gummen  durch  Gitter  noch  erhaltener 
Haut  vonemander  getrennt  und  sehr  charakteristisch  (s.  Fig.  675).  Bei  verschmolzenen  Gummen 
entsteht  eim  große  retrahierende  Narbe.  Die  Narben,  die  von  tiefen  ulcerösen  Syplüliden 
mit  starker  nachträglicher  GranulationsbUdung  stammen,  werden  dick,  wulstig. 

Narbenälmliche  Defekte,  die  nach  Resorption  oberflächlicher,   S}'phüitischer  Lifiltrate 
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(speziell  Gummen)  zurückbleiben,  Maculae  alrophicae,  beruhen  vorwiegend  auf  einer  allge- 
meinen Atrophie  der  Ilautgewebe. 

ß)  Die  tidlicsendeii  (sul)eiifaiieii)  Ouiiimeii  bilden  im  Gegensatz  zu  hochliegenden,  bei 
denen  die  Fläclienausdehnung  überwiegt,  erheblich  voluminöse  Knoten  bis  zu  Faustgröße, 
über  denen  die  Haut  eine  Zeitlang  unverändert  und  verschieblich  ist;  später  sind  sie  an  der 
Cutis  oder  an  der  Unterlage  fixiert.  Meist  entstehen  nur  einzelne  lüioten;  besonders  gern 
sitzen  dieselben  an  der  Stirn,  dem  Nacken,  dem  Rücken  und  an  den  Unterschenkeln.  Nach 
längerem  Bestand  erweicht  das  Centrum  des  Gummis,  danach  auch  die  Peripherie;  es  nimmt 
eine  pseudofluktuierende  Konsistenz  an.  Beim  Emsclmeiden  entleert  sich  eine  klebrige,  faden- 
ziehende, gnmmiartige  Masse.  Durch  Verfettung  der  erweichten  Masse  kann  Resurplion  des 
Gummas  eintreten;  betrifft  sie  nur  das  Centrum,  so  sinkt  dasselbe  ein.  Gummöse  Reste  können 
auch  verkäsen  und  verki-eiden  und  durch  Bindegewebe  abgekapselt  werden.  Sehr  häufig  er- 
folgt Ulceratioii,  und  es  entsteht  ein  tiefes  s_\iihilitisches  Geschwür,  dessen  Ränder  bläulich-rot, 
verdickt,  scharf  zugeschnitten  und  unterminiert  sind,  dessen  Grund  mit  nekrotischen  Fetzen 
bedeckt  und  infiltriert  ist.  —  Nicht  gerade  häufig  nehmen  schwielig-gummöse  Wucherungen 
ein  gesclmulstartiges  Aussehen  an,  was  zu  verhängnisvollen  Verwechslungen  mit  bösartigen 
Gesch\\-ülsten  führen  kann  (s.  Erklärung  zu  Fig.  675). 

Beun  Abheile»  flacht  sich  der  Rand  ab,  der  Cirund  granuliert  und  sondert  reinen  Eiter 
ab.  Das  Resultat  ist  stets  eme  Narbe,  die  meist  uujstig  und  deren  Umgebung  oft  pigmentiert 
ist.  • —  Abbildung  eines  subcutanen  Ciimimis  s.  auf  S.  1235. 

Die  gummösen  Syi)lüUde,  deren  Verlauf  gewöhnlich  ein  langsamer,  ge- 
legentlich aber  auch  ein  geradezu  rapider  werden  kann,  führen  oft  zu  enormer 
Destruktion,  besonders  an  der  Xase,  den  Lippen,  dem  behaarten  Kopfe,  den 
Händen.  Nekrose  benachbarten  Knorpels  und  Knochens,  Mutilationen  und 
auch  AiTOsionen  größerer  Arterien  können  sich  anschließen. 

Das  Hautgummi  erscheint  gewölmlieh  in  späteren  Stadien  der  Lues  und  gilt  als  das  charak- 
teristischste Produkt  der  Spätsi,i)hilis.  Zuweilen  kommt  dasselbe  aber  auch  früher  (und  auch 
neben  sekundären  Syphiliden)  vor.  Oft  bestehen  gleichzeitig  gummöse  Produkte  im  Ivnochen- 
system,  Nervensystem,  Mund,  Rachen,  Nase,  Kehlkopf  usw.  —  In  selir  lange  persistierende 
Infiltrate  von  nicht  vollständig  zur  Resorption  gelangten  Gummen  können  in  seltenen  Fällen 
später  lupöse  Ablagerungen  erfolgen.  —  Selten  ist  ein  Umschlagen  des  gummösen'  Geschwürs 
in  ein  Carciiiom.  Auch  neben  Gummiknoten  kann  Carcmom  auftreten,  besonders  an  der  Zunge 
(f.  Langenbeck).  (Auch  an  Stellen,  wo  früher  ein  Primüraffekt  oder  ein  Syphilid  saß,  kann  sich 
später  ein  Carcinom  entwickeln;  vgl.  bei  Zunge  S.  358  u.  367.) 

pianche  Dermatologen  unterscheiden  das  tuberöse  Syphilid  (das  gruppierte  S.,  lüiötchen- 
oder  Knotensj-philid,  tertiäre  Papel)  von  dem  eigentlichen  Gummi.  Es  decken  sich  diese  beiden 
Formen  des  tertiären  Hautsj^hilids  ziemlich  genau  mit  dem,  was  andere  {Lang,  Kaposi  u.  a.) 
als  hochliegendes,  cutanes,  eigentliches  Hautgumma  und  als  tiefliegendes,  subcutanes  Gumma 
bezeichnen.  Ob  sich  das  gruppierte  Sj-philid  anatomisch  so  scharf  vom  Gumma  trennen  läßt, 
wie  Unna  und  Tommasoli  amiehmen,  muß  noch  dahingestellt  bleiben.  Die  klinische  Treimung 
in  tuberöses  Syphilid,  —  mit  gruppenweisem  Auftreten,  oft  von  serpiginöser  Form,  mit  in  einem 
Teil  der  Fälle  eintretendem  ulcerüsem  Zerfall  (tubero-ulceroses  S.),  der  sich  durch  allmähliche 
Usur  der  Hautpartie  voUzielit,  flächenartiger  Ausbreitungstendenz,  centraler  Abheilung 
bei  Fortsehreiten  in  der  Peripherie  —  und  eigentliches  Gummi  —  mit  solitärem  Auftreten, 
Ulceration  durch  Perforation  der  Haut,  Tendenz  zur  Bildung  kugeliger  Formen,  ohne  Neigung 
zu  centraler  Abheilung  —  mag  dagegen  wohl  berechtigt  sein.] 

[Differenlialdiagnostisch  ist  an  die  Sporotrichose  {de  Beiirniann)  und  an  die  Hemisporose 
{Gougerot  u.  Caruvin)  zu  ermnern,  welche  bereits  S.  718  erwähnt  wurden  und  \m\  denen  noch 
später  die  Rede  sein  wü'd  (s.  S.  1296);  sie  setzen  Veränderungen,  die  sowohl  mit  gummösen 
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Prozessen  als  auch  mit  iuherhilösen  venvcchselt  werden  können,  um  so  eher,  als  diese  Pilze 
im  Gewebe  nur  schwer  nachweisbar  sind. 

Auch  die  Trypajiide,  Ilauterscheinungen  bei  Weißen,  die  von  der  Schlafkrankheit  (Trj'- 
panosomiasis)  angesteckt  wurden  und  die  teils  papulös,  teils  plaqueförmig,  teils  ulcerös  sind, 
haben  große  Ähnlichkeit  mit  Syphilis  (vgl.  TMwiix  u.  S.  1300);  auch  che  Orieniheule  (Leish- 
maniosis  ulcerosa  cutis,  vgl.  S.  1300),  sowie  die  Blastoniycosis  ciiHs  können  eventuell  (s.  S.  1297) 
zu  Verwechslung  mit  Syphilis  füliren  (vgl.  Fall  von  Finger). 

Die  Hautsyphilide  bei  sog.  hereditärer,  richtiger  kongenitaler  Syphilis. 

Wegen  ihrer  erheblichen  praktischen  Wichtigkeit  seien  diese  Veränderungen, 
die  durch  Übertragung  der  Lues  von  den  Eltern  auf  das  Kind  in  utero  zustande 
kommen,  hier  noch  besonders  angeführt,  a)  Frühsi/mptoyne:  Sie  erscheinen 
bei  der  Geburt  oder  in  den  drei  ersten  Lebenswochen  als  maculopapulöses, 
nicht  wesentlich  von  dem  der  erworbenen  Lues  unterschiedenes  Sy^ihilid  mit 
Ehagaden  an  den  Mundwinkeln,  am  Anus,  an  den  Interdigitalfalten  (vgl. 
S.  1286).  Seltener  ist  der  Pemphigus  sijphiUtiais;  es  erheben  sich  größere 
Eiterblasen  auf  exulcerierten,  flachen  Papeln.  Eigentümlich  und  charakte- 
ristisch ist  nach  Kapost  eine  diffuse  Infiltration  der  Fußsohle  und  Flachhand, 
deren  Hautdecke  dabei  gleichmäßig  braunrot,  trocken,  atlasglänzend  und  da 
und  dort  rhagadisch  erscheint.  (Anderes  über  kong.  Syph.  s.  S.  1286.)  b)  In 
den  späteren  Jahren  kongenitaler  Syphilis  treten  dieselben  gummösen  Infiltrate 
und  ulcerösen  Syphilide  auf,  wie  bei  erworbener  Syphilis. 

Als  pathog;nomoiiiseh  für  kongenitale  Sj-philis  gelten  ferner  besonders  a)  Augenaflektlonen, 
und  zwar  Keralilis  parenchijmalosa,  sowie  ganz  besonders  Chorioidüis  areolaris  (atrophische 
Herde  in  der  Chorioidea  und  Pigment\™cherungen).  b)  Bestimmte  Zalmdeformitiiten,  Erosion 
der  oberen  inneren  Schneidezähne  in  Form  von  halbmondföi-miger,  centraler  Einkerbung  am 
unteren  Rand  (meißeiförmige  Zähne),  c)  Feine  lineare  Narben,  nach  anderen  nur  Pseudonarhen, 
die  strahlig  iim  den  Mund  und  die  Augeyi  angeordnet  sind  und  auf  Wangen,  Nasolabialfalten, 
Kum  übergehen.  Lang  hält  sie  für  Narben  abgelaufener  Destruktionsprozesse,  Silex  für  Em- 
ziehungen  der  Haut,  die  durch  Muskelzug  entstanden  und  durch  eine  der  Lues  zuzuschreibende 
Veränderung  stationär  wurden,  Poör  dagegen  auch  für  imhre  Narben,  die  Folge  von  abgelau- 
fenen Infiltraten.  —  Die  alte  Hiächinsonsche  Trias  (halbmondförmige  Exkavation  der  Biß- 
fläche der  Schneidezähne  und  zwar  meist  der  l^eiden  oberen  mittleren,  wobei  der  Zalm  im 
ganzen  schraubenförmig  sein  kann,  ferner  parenchj-matöse  Keratitis  sowie  Labj-rmthtaubheit) 
gibt  keinen  positiven  Anhalt  für  kongenitale  S^-philis.  Doch  lann  sie  dabei  vorkommen  (Lang). 
(LTjer  falsche,  durch  professionelle  Abnutzung  entstandene  Hutchinsonsche  Zähne  s.  Bogrow.) 
—  Sehr  charakteristisch  können  auch  Veränderungen  der  Nase  sein  (die  ganze  Nase  ist  zu 
klein  oder  hat  Sattelfonn,  oder  die  Xase  ist  ineinandergeschoben  oder  m  ihi-e  Wurzel  ein- 
getrieben; s.  S.  187).  Andere  Zeichen  (Persistieren  des  kmdlichen  Habitus,  Säbelform  der 
Schicnbeme)  smd  unzuverlässig.  —  Siehe  auch  Knochen  bei  kongenitaler  Syphilis  S.  709, 
Lunge  S.  305,  Leber  S.  596. 

3.  Lepra. 

Die  Lepra,  Lepra  Arabum,  Elephantiasis  Graecorum,  Aussatz  (im  Mittel- 
alter u.  a.  auch  Micselsucht  genannt),  ist  eine  chronische  spezifische  Infektions- 
krankheit, welche  auf  der  Haut  (und  den  angrenzenden  Schleimhäuten)  gelb- 
rote bis  dunkelbraune  Flecken  und  derbe,  flache,  diffuse  Infiltrate  oder  aber 
Knoten,  seltener  Blasen  veranlaßt.  Gesicht  und  P:xtremitäten,  dann  auch  die 
Nerven  werden  bevorzugt.  Des  weiteren  pflegen  Hy^jerästhesie  und  Anästhesie 
und  auch  vielerlei  Erlaanlauigen  innerer  Organe  aufzutreten,  und  mit  seltenen 
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Ausnahmen  fühi-t  die  Lepra  durch  einen  spezifischen  Marasmus  dirdit  oder 
indii-ekt  zum  Tode. 

Der  Lcprabacilhis  {Amaucr  Hansen,  1880),  s.  Abb.  8  auf  Tafel  I  im  Anhang,  ist  der 
wahre  lü-anklieitseireger  und  der  Menscli  dessen  alleiniger  Träger  {Smjai  berichtete  jungst 
über  gelungene  Übertragungsversuche  von  Lepra  auf  Säugetiere).  Lepra  ist  dhekt  von  Mensch 
auf  Mensch  übertragbar.  Eingangspforten  bilden  nach  manchen  am  häufigsten  Nasen-  und 
Mundschleimhaut  (vgl.  S.  188).  Erblichkeit  ist  nicht  nachzuweisen.  Lepra  galt  bis  vor  Kurzem 
allgemem  für  unheilbar  (vgl.  Internat.  Leprakonferenz,  Bcrlm  1897  u.  Internat.  Dermat. 
Kongr.  Berlin  1904);  jüngst  wird  eine  hoffnungsvollere  Auffassimg  laut  (Internat.  Lepra- 
konferenz, Bergen  1909).  Isolierung  der  Leprösen  in  Leproserien  ist  das  schon  seit  Jahr- 
hunderten erprobte  Mittel,  die  Ivrankheit  einzudämmen. 

Man  kann  zwei  Hauptformen  der  Lepra  unterscheiden:  a)  die  knotige  L. 
(cutanea),  b)  die  anästhetisehe  Lepra  {nervorum),  auch  als  trophoneurotische  oder 
nervöse  Form  bezeichnet;  diese  Formen  können  sich  auch  kombinieren.  Nach 
Kaposi  wäre  noch  die  fleckige  hinzuzufügen.  Es  gibt  noch  andere  Unterab- 
teilungen, denen  wir  nachher  noch  begegnen  werden. 

a)  Die  knotige  Lepra,  L.  tuberosa,  hat  ihren  Hauptsitz  im  Gesicht  (Stirn- 
gegend, Xase,  Lippen),  sowie  an  den  terminalen  (vorwiegend  dorsalen)  Teilen 
der  Extremitäten  und  besonders  auch  am  Skrotum  und  Präputium. 

Nach  Hansen  u.  Looft  wären  die  behaarte  Kopfhaut,  die  Glans  penis,  ferner  die  Hand- 
teller und  Fußsohlen  immun;  Rille  (Lit.)  berichtete  aber  über  emen  Fall  von  L.  tuberosa  mit 
Lokalisation  an  den  Fußsohlen.     (Ähnhchkeit  mit  Lues !) 

Sie  beginnt  meist  zuerst  in  den  Augenbrauen  (die  Haare  fallen  aus)  mit 
der  Bildung  von  Flecken  {L.  maculosa),  welche  zellige,  außerordentlich  bacillen- 
reiche  Infiltrate  der  Cutis  und  Subcutis  darstellen.  Die  Flecken  sind  durch 
Hyperämie  rot  oder  braun,  sepiafarben,  bronzefarben  und  glänzend,  wie  mit 
Ölfarbe  bestrichen.  Mit  der  Zeit  bilden  sich  die  Infiltrate  stellenweise  zurück 
und  hinterlassen  weiße  oder  schiefergraue  bis  braune,  flache  irreguläre  Flecken 
(Morphaea  alba  und  nigra)  oder  beide  Arten,  wodurch  die  Haut  ganz  gescheckt 
aussehen  kann.  Die  Haut  kann  auch  narbenartig  einsinken.  Die  Flecken  können 
auch  zentral  schwinden,  während  sie  peripher  fortschi'eiten.  Diese  Form  kann 
iveiter  sowohl  in  die  tuberosa  urie  in  die  anaesthetica  ühergehen.  Außerordentlich 
langsam,  in  Monaten,  oft  erst  nach  Jahren,  erheben  sich  die  Infiltrate  an  ver- 
schiedenen Körperstellen  zu  Knoten.  Diese  können,  wenn  sie  dicht  zusammen- 
gedrängt liegen,  zu  mehrere  Centimeter  dicken,  höckerigen  Placpies  oder  Wülsten 
konfluieren. 

Das  Gesicht  kann  mit  seinen  Stimwülsten,  wulstigen  Lippen,  knotigen  Verdickungen 
an  Nase,  Wangen,  Kinn  und  semen  in  dicke,  sulzig  transparente  KnoUen  verwandelten  Ohr- 
läppchen das  Aussehen  der  Facies  leoniina  (Leoniiasis)  annelunen.  —  Häufig  ist  ein  Über- 
greifen auf  Conjunctiva  und  Cornea  (Erblindung).  Nasen-,  Mund-,  Rachen-,  Kehlkopfschleun- 
haut  zeigen  oft  Veränderungen  (s.  bei  den  betreffenden  Organen).  Von  inneren  Organen  werden 
Leber,  MUz,  seltener  Hoden,  seröse  Häute,  lüiochenmark  (wohl  vom  Blutweg  aus,  wofüi' 
sichere  Fälle  von  lepröser  Bacillämie  sprechen,  wie  sie  de  Beurmann  u.  a.  sahen)  betroffen — , 
andere  Organe  in  der  Regel  nicht  (Hansen);  doch  wurden  Leprome  selten  auch  im  Darm,  den 
Lungen,  Nieren,  ausnahmsweise  im  Pankreas,  in  den  Nebennieren  und  im  Ovarium  (Glück), 
kurz  fast  in  sämtlichen  inneren  Organen  gesehen.  —  Der  Tod  erfolgt  häufig  an  Sepsis. 

In  manchen  Fällen  verkleinern  sich  die  Knoten  spontan  oder  schwinden 
unter  Narbenbildung  völlig,  wobei  Verfettung,  aber  im  Gegensatz  zur  Tuber- 
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kulose  nie  Verkäsimg  auftritt.  —  Kicht  selten  kommt  es  nnter  dem  Einfluß 
äußerer  Einwirkungen  zur  Bildung  von  Geschmlren  (L.  ulcerosa),  die  durch 
einen  äußerst  schleppenden  Verlauf  ausgezeichnet  sind;  nach  jahrelangem  Be- 
stände können  sie  allmählich  schwinden.  Oft  überhäuten  sie  sich,  um  neuer- 
dings zu  zerfallen.  Besonders  an  den  Extremitäten  kommt  es  nicht  selten  zu 
komplizierenden  eitrigen  Entzündungen,  Avelche  zu  Nela-ose  und  Demarkation 
und  folgendem  Abtallen  einzelner  Knochenpartien  oder  selbst  ganzer  Glieder 
führen  (Lepra  mutilans). 

Sein  oft  greift  die  lepröse  Neubildung  auf  die  Nerven  über  und  verbreitet  sich  centripetal 
im  Epi-  und  Perineurium  weiter  (Thoma);  Anästhesien,  oft  großer  Bezirke,  können  dadurch 
veranlaßt  werden.  Aucli  auf  dem  Lymphweg  erfolgt  eine  Weiterverbreitung,  und  dieSub- 
maxillar-  und  InguLiialdrüscn  können  mächtige  (zur  Verfettung  neigende)  Ivnoten  bilden. 

Mlkroskopiseli  setzen  sich  die  Lepronic  in  iliren  Anfängen  aus  Granulationsgewebe  zu- 
sammen, welches  das  Corium  als  netzförmige  Züge  durchzieht  und  von  der  Umgebung  der 
Blutgefäße  und  deren  Wänden  ausgeht.  Wo  die  meisten  Blutgefäße  sind,  nämlich  in  den 
oberfläddichen  Hautschichten,  dann  um  die  Haarbälge  und  Hautdrüsen,  da  etablieren  sich 
die  meisten  Zellzüge.  Später  konfluieren  sie,  bilden  das  diffuse,  lepröse  ZellinfiUrat  der  Cutis 
und  dringen  in  das  sulculane  Fettgewebe,  woselbst  dann  die  mächtigsten  Infiltrate  entstehen. 
—  Unter  den  Zellen  des  leprösen  Gramdationsgeicebes  herrschen  anfangs  runde  Formen  vor; 
später  entwickeln  sie  sich  zu  größeren  Zellen,  sog.  Leprazclleii  {Virclww),  großen,  runden  oder 
ovalen  Zellen  mit  vakuolenartigeUj  runden  Emlagerungen  oder  von  ganz  hyalinem  Aussehen. 
Diese  Zellen  herrsclien  roUlcomtiien  vor;  sie  können  zu  klumpigen  großen  sog.  Lepraschollen 
konfluieren  {Neisser).  Daneben  kommen  auch  vereinzelte  Riesemellcn  von  Langhansschem 
TjTDus  vor,  was  u.  a.  auch  Schüffer  (Lit.)  bestätigte.  Die  Leprazellen  sind  der  Hauptsitz  der 
Leprabacilleii  (Hansen,  Neisser,  Cornil  u.  a.),  welche  in  ungeheuren  Mengen,  in  zigarrenbüiidel- 
älmlichen  Haufen  oder  in  zusammenliegenden  Verbänden  vorhanden  sind,  so  daß  die  Zellen 
ganz  vollgefüllt  erscheinen  fs.  Fig.  8  auf  Taf.  I).  BacUlen  liegen  auch  zutschen  den  Zellen. 
Die  bacilleiüialtigen,  vakuolisierfeii  LeprazcUen  sind  im  Vergleich  zu  Tuberkulose  und  Syphilis 
durchaus  charakteristixcJi  (Tlioma)  *).  —  Die  Leprabanllen  gleichen  selir  den  Tuberkelbacillen, 
färben  sich  wie  diese  (vgl.  S.  21%),  jedoch  leichter  und  rascher,  entfärben  sich  aber  (bei  Säure- 
behandlung) auch  leichter  wie  jene  und  lassen  sich  zum  weiteren  Unterschied  von  jenen  auch 
schon  mit  einfach-wässerigen  Farblösungen  gut  fingieren.  Doch  sind  diese  Unterscheidungs- 
merkmale nicht  absolut  zuverlässig.  Arning  u.  Lewandoivsky  empfehlen  die  von  Much,  für 
Tbb.  angegebene  prolongierte  Gramfärbung,  mit  welcher  der  Leprabacillennaehweis  auch  bei 
der  anästhetischen  Lepra  gelang,  was  bisher  nicht  möglich  war.  Yamamoio  fand  bei  Süber- 
imprägnation  nach  Bertarelli  die  Leprabacillen  farblos,  die  Tbb.  schwarz  gefärbt. 

b)  Lepra  maculo-anaesthetica.  Bei  derselben  tritt  die  Anästhesie  entweder 
im  Bereich  von  Knoten  und  Flecken  auf,  oder  es  entstehen  mit  anderen  Lepra- 
erscheinungen oder,  was  gerade  die  reinen  Fälle  charakterisiert,  ohne  äußerlich 
sichtbare  Veränderungen  der  Haut  Pemphigusblasen  (Pemphigus  leprosus), 
welche  nach  ihrem  Abheilen  glänzende,  anästhetische  Hautstellen  hinterlassen 
oder  nach  Abfallen  ihrer  Decke  flache  oder  tiefere  Ulcera  nach  sich  ziehen 
(Kaposi).  An  den  total  anästhetischen  Stellen  atrophieren  Haut  und  Muskeln. 
Leicht  entstehen  Verletzungen,  was  zur  Bildung  von  Geschwüren  Anlaß  gibt. 

*)  (Nach  Bergengriin  und  Kanthak  wären  die  sog.  LeprazeUen  nur  bacUläre  Thromben 
in  L}'mphgefäßen,  durch  welche  die  Endothelien  zm-  Wucherung  und  Vergrößerung  zu  proto- 
plasmatischen Massen  angeregt  würden ;  Bacillen  kömien  zufällig  auch  einmal  in  Zellen  liegen. 
Doch  hat  diese  Auffassung  nur  Widerspruch  gefunden.) 
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Hierdurch  oder  durch  einou  die  Gewebe  einlach  knnsuiuiereuden  Schwund 
kommt  es  zu  Mutilationen  verschiedener  Art.  Fast  plötzlich  kann  z.  B.  ein 
ganzer  Fuß  oder  eine  ganze  Hand  abfallen  (anderes  s.  S.  718). 

Äh  Grundlage  der  Anu.^thesie  ist  in  einem  Teil  der  Fälle  ein  dii-ektes  Betroffensein  der 
peripheren  Nervenfasern  in  dem  Gebiet  von  Flecken  und  Knoten  der  Cutis  anzusehen.  In  einem 
anderen  Teil  besteht  eine  selbständige  Lepra  iiervorum,  welche  zu  Atrophie  einzelner  Fasern 
und  zu  Parästhesien  (Hj'perästhesien,  Anästhesie)  und  konsekutiven  trophischen  Störungen 
der  Haut,  die  glatt  und  glänzend,  drüseii-  und  haarlos  wiid  und  der  Nägel  führt,  die  abfallen 
oder  aufsplittern  oder  knotig  mißstaltet  werden  (Knochen  s.  S.  718  und  Gelenke  s.  S.  787) 
(vgl.  Hansen  und  Loofi,  Lit,). 

L^er  die  Stellung  des  Morvaiischen  Symptomeukoniplexcs  (S.  1194),  ferner  der  Rayiiaud- 
schen  symmetrischen  (iaiigrän  zur  Lepra  und  die  Ansichten  von  Zambaco,  der  dazu  neigt, 
alle  ungewöhnlichen  Mutilationen  und  so  auch  das  Aiiihum  für  Lepra  zu  halten,  und  betreffs 
der  entgegengesetzten  Ansicht  von  Babcs  hierüber  vgl.  S.  1194  und  1272.  (LH.  über  Lepra 
bei  Ä.  V.  Bergmann  [auch  gute  Abbild.],  Hansen  u.  Bäbes). 

4.  Rliiiiosklerom;  über  diese  Affektion,  welche  in  der  Haut  der  Nase  und  angrenzenden 
Teile  zur  Bildung  harter,  grauroter,  von  Epidermis  bedeckter  Knoten  führen  kann,  im  übrigen 
sich  in  der  Nasopharjmgeal-  oder  Laryngo-Trachealschleimhaut  etabliert,  vgl.  bei  Nase  (S.  189). 

5.  Rotz  (Malleus).  Wii-d  eine  verletzte  Stelle  der  Haut  mit  Rotz  (Nasenrotz  oder  Haut- 
rotz des  Pferdes)  infiziert,  so  entsteht  entweder  ein  lokaler  Prozeß,  der  zu  Phlegmone,  Eiterung, 
Gangrän,  Lymphangitis,  LjTnphadenitis,  Bildung  von  Pusteln  und  Geschwüi-en  füliren  kann, 
oder  es  schließt  sich  eine  Allgemeininjektion  an  (vgl.  S.  188);  bei  letzterer,  die  als  akute  Rotz- 
infektion (Lit.  bei  Arzt)  einen  septikopyämischen  Verlauf  nimmt,  können  hämatogen  in  den 
Organen  (aber  nur  selten  in  Milz  und  Nieren)  embolische  Rotzherde  entstehen,  die  weniger 
Knötchen  als  Eiterherden  gleichen,  und  es  können  sich  an  der  Haut  Pusteln  meist  in  großer 
Zahl,  von  Hanfkorn-  bis  Erbsengröße  (Verwechslung  mit  Blattern  !),  Furunkel,  hämorrhagi- 
sche Knoten  und  beulenartige  Abscesse  verschiedenster  Größe  entwickeln.  (Verwechslung  mit 
pustulöser  und  gummöser  Syphilis !)  Brechen  die  Hautherde  auf,  so  entstehen  unregelmäßige 
fressende  Geschwüre  mit  eitrig  belegten  Rändern,     l'ber  clnonischen  Rotz  s.  Zieler. 

6.  Aktüiomykose  der  Haut  kommt  am  häufigsten  im  Bereich  der  Wangen  und  Hals- 
Kiefergegend  (im  Anschluß  an  Mundaffektionen),  dann  am  Stamm,  besonders  am  Rücken  (bei 
Wirbelsäulen-,  Rippen-.  Lungenaktinomykose),  am  Bauch  und  in  der  Leistengegend  (bei 
Intestinalaktinomykose)  vor  (vgl.  S.  308  u.  ff.,  ferner  S.  359  u.  360  und  weiter  S.  717).  Sehr 
selten  ist  eine  primäre  Hatäaktinomykose,  welche  nach  Verletzungen  beobachtet  wurde  (vgl. 
Marcus),  teils  unter  dem  Bilde  chronischer,  manchmal  syphilitischen  Geschwüren  ähnlicher 
Ulcera,  teils  ähnlich  dem  Lupus  mit  Knötchenljildung  und  einer  entschiedenen  Tendenz  zur 
Spontanheilung  auftritt  (s.  Lieblein).  (Eine  der  bisher  bekannten  Aktinomykose  nahestehende, 
aber  durch  einen  von  dem  Bostroem-lsraehchen  Pilz  verschiedenen  Erreger,  Discomyces  Thi- 
biergi  hervorgerufene  Form  beschrieben  Ravant  u.  Pinoy  als  eine  neue  Form  von  Hautdiscomy- 
kose.)—  Greift  die  schwielig-fistulöse  Wucherung  auf  die  Knochen  an  Fuß  und  L^nterschenkel 
über,  so  entsteht,  wie  im  Falle  von  Tusini,  em  dem  Madurafuß  (Mycetoma  pedis)  ähnliches 
Bild.  Bei  letzterem  handelt  es  sich  um  eine  in  Indien  und  anderen  heißen  Ländern  endemische, 
aber  auch  vereinzelt  in  Europa  beobachtete,  selvr  langsam  verlaufende  Krankheit,  die  durch 
einen  dem  Aktinomyces  ähnlichen  {Kanthak),  aber  des  Kolbenki'anzes  entbehrenden  Pilz,  der 
in  kleine  verletzte  Stellen  der  Haut  eindruig^t,  hervorgerufen  whd.  Nach  Caminiti  ist  Strepto- 
thrbc  rubra  {Vineeyit}  die  Ursache;  die  Ätiologie  ist  aber  nicht  einheitlich  (vgl.  Reynier  et  Brumpi); 
Lit.  bei  Babes,  Oppenheim;  vgl.  auch  Dübenhofer. 
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IV.  Durch  Pilze  (Fadenpilze  und  Sproßpilze)  verursachte  Haut- 
erkrankungen, Dermatomykosen. 

A.  Auf  die  Haut  beschränkte  Mykosen: 

a)  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind).  Bei  dieser  Imitagiösen  Erki-ankung 
bilden  sich  besonders  bei  Kindern  am  behaarten  Koj^f  (Kopfgrind)  rundhche, 
linsen-  bis  pfenniggroße,  schwefelgelbe,  mit  centraler  Delle  versehene  und  in 
der  Regel  von  einem  Haar  (in  dessen  Balgtrichter  die  Lnpfimg  am  leichtesten 
haftet,  Unna)  durchbohrte,  widerlich  nioder-  oder  mäuseartig  riechende  Scheiben 
oder  Krusten  {Favus-Scutula). 

Das  Scutidmn  (1—1,5  mm  dick),  an  dessen  Oberfläche  sich  oft  noch  eine  Decke  von 
Epidermis  befindet,  besteht,  wie  Untersuchung  in  Wasser,  Glycerin  oder  KaUlauge  zeigt,  aus 

Pilzfäden  und  Conidiensporcn,  beide  sehr  polymorph,  denen 
Detritusmassen,  EiterzeUen,  Jlikrokokken  beigemischt  smd; 
es  läßt  sich  (nach  Unna)  als  ein  in  die  Hornschicht  einge- 
lassener Pilzkörper  oder  als  ein  horizontal  ausgebreiteter 
Rasen  vertikal  aufsteigender  PUzfäden  betrachten.  Der  als 
Ursaclie  des  Favus  anzusehende  Pilz  ist  das  Achorion 
Schocnleiiiü  (1839  entdeckt;  der  erste  beim  Menschen  be- 
obachtete Pilz;  Fig.  676).  Der  Pilz  zeigt  ein  Mycel,  wel- 
Fio-.  g76.  ches  teils  aus  septierten,  teüs  aus  septenlosen,  gebogenen,  mit 

Achorion  Schoenleinü  aus  häufig  rechtwinkligen  Seitensprossen  versehenen  Fäden  be- 
einem  Favusscutulum.  Fäden  steht.  An  den  Enden  der  Fäden  werden  Sporen,  die  oft  rosen- 
und  Sporenketten;  oben  links  la-anzartige  Ketten  bilden,  abgeschnm-t.  Das  Mycel  über- 
3 Epithelzellen.  Starke Vergr.  •,.,_,      r. 

uiecjt  gegenüber  den  Sporen. 

Löst  sich  die  Epidermisdecke  vom  Scutulum  los,  so  erscheinen  die  trockenen, 
gelbweißen,  mörtelartigen  Favusmassen.  Wird  das  Scutulum  am  Lebenden 
entfernt,  so  zeigt  sich  eine  rote,  nässende  Fläche.  Nach  längerem  Bestand  des 
Favus  entsteht  an  den  betreffenden  Stellen  völliger  Haarschwund.  Die  Pilze 
dringen  in  den  Haarschaft,  die  Haarzwieljel  und  in  die  Wurzelscheiden.  Die 
Haare,  welche  glanzlos,  wie  bestäubt  aussehen,  fallen  leicht  aus  oder  knicken 
über  der  Epidermis  ab. 

Im  Corium  herrscht  eine  mehr  oder  weniger  starke  Infiltration. 

Der  Pilz  kann  sich  auch  auf  die  Augenbrauen  und  auf  nur  mit  Flaum  bedeclie  Stellen 
ausbreiten  und  auch  in  die  Nägel  eindringen.  Der  Nagel  wii'd  von  schwefelgelben  Einlage- 
rungen durchsetzt,  degeneriert  käsig  und  wd  zerklüftet,  verki-üppelt,  ist  glanzlos,  trüb  (Ony- 
chomycosis  favosa).  —  Über  universellen  Favus  vgl.  Talat  (Abbild.)  und  Plaut  (Lit.). 

Nach  Quincke,  Unna  sollte  es  sich  bei  den  Favuserkrankungen  um  mehrere  verschiedene 
Pilzarten  handeln;  heute  nehmen  aber  die  meisten  mit  Pick,  Waelsch,  Sclioltz  u.  a.  nur  eine 
polynioiijhe  Entwicklung  eines  einheitlichen  Pilzes,  des  Achorion  Schoenleinü  an. 

b)  Die  durch  Trichophyton  tonsurans  hervorgerufenen,  sehr  anstecken- 
den Hautaffektionen  zeigen  Verschiedenheiten,  je  nachdem  Ijehaarte  oder  nicht 
behaarte  Partien  befallen  werden.  Der  TricJwphytonpilz,  der  nach  Gruhij, 
Sabouraud  u.  a.  und  auch  nach  Untersuchungen  von  Krösing  und  Halgand  in 
melu-ere  Gruppen  zu  sondern  wäre,  besteht  aus  sehr  zarten  Fäden  mit  wenigen 
Verzweigungen  und  spärlichen  Conidien;  er  bildet  keine  Scutula.  Die  Pilze 
wuchern  von  den  Follikeln  aus  in  die  Substanz  der  Haare  hinein.  In  frühen 
Stadien  sind  die  Haare  von  Mycclfäden  (große  Ähnlichkeit  mit  Achorion), 
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später  vonvicgciid  von  den  rundlichen  oder  länglichuvalen,  meist  kettenförmig 
gruppierten  Conidien  oder  Sporen  dm-chsetzt.  An  den  niclit  liehaarten  Stellen 
liegen  die  Pilze  in  den  tiefen  Seliicliten  des  Stratum  Malpighii. 

Herpes  tonsurans  (Tricliopliytia  superlicialis)  au  niclit  behaarten  Stellen  eiscluint  in 
Bläschenform  {H.  Ions,  vesiculosus)  oder  in  Form  roter,  schuppender  Flecken,  Scheiben  und 
lü-eise  {H.  ions.  mdcido-fquamosus).  Der  H.  tons.  vesiculosus  entspricht  dem  H.  circinnatus 
und  ist  charakterisiert  durch  Kreise,  die  sich  aus  einzehien,  auf  gerötetem  Grund  stehenden 
Bläschen  zusammensetzen,  die  sich  um  ein  schuppiges  Centrum  anordnen.  Beim  //.  ions. 
maculosus  et  squamosus  entstehen  (nach  Kaposi.)  mit  Vorliebe  an  der  Xackenhaargrenze  pfennig- 
bis  talergroße,  rote,  unter  Druck  erblassende,  im  Sinne  ihrer  Entwicklung  vom  Centrum  nach 
der  Peripherie  schuppende  und  schwindende  Kreise.  Er  kann  sich  in  Form  einer  allgemeinen 
akuten  Eruption  am  Stamme  und  an  den  Extremitäten  präsentieren. 

Als  Trichophytia  superlicialis  des  behaarten  Kopfes  oder  kleinsporige  Art  der  Tricho- 
phytie, sog.  Jlikrosporie,  werden  epidemische  und  infektiöse,  in  manchen  Ländern  (England, 
Franki-eieh,  Belgien)  sehr  häufige,  aber  auch  in  der  Schweiz,  Deutschland,  Wien  (vgl. 
Eis,  Plauf,  Glaser,  Chajes  über  Epidemien  in  Basel,  Hamburg,  Berlin,  Schdneberg)  bei  Schul- 
kindern (meistens  Knaben)  beobachtete  Krankheit  bezeichnet.  Ihr  Ilauptcharakteristicum 
bilden  graue,  ki-eisrunde,  mit  spärlichen  abgebrochenen  Haaren  besäte  schuppige  Flecken 
des  behaarten  Kopfes.  (Man  unterscheidet  ein  Jlifa-osporon  Adouini  und  Mila-.  canis  s.  lanosum ; 
wo  letzteres  im  Spiel  ist,  ist  die  Verbreitung  über  den  Rumpf  stärker,  häufiger,  und  meist 
ringförmig.  Mikroskopisches,  Kulturmethode  etc.  s.  u.  a.  bei  Plaut  und  Chajes.)  Die  Ivrankheit 
ist  sehr  chronisch;  mit  der  Pubertät  wird  oft  Spontanheilung  beobachtet.  (Röntgenbehand- 
lung s.  Salmuraud.  Berqer  und  Bloch.  Lit.,  Stein  u.  a.) 

Die  Trichophytia  unguium,  Onychomycosis  tricliophytiiia  ist  eine  durcli  Eindringen  des 
Trichoph^-ton  in  die  Xägel  entstehende  Trübung,  höckerige  Verdickung,  Aufljlätterung,  Brüchig- 
keit derselben. 

Beim  Herpes  (Trichophytia  profunda)  tonsurans  capillitii  oder  Kerion  Celsi  (xr;pi'ov,  Honig, 
grindiger  Ausschlag)  bilden  sich  n»/  dem  behaarten  Kopf  rundliche  bis  talergroße,  kahle  Stellen, 
innerhalb  welcher  die  Haare  trocken,  brüchig  sind.  Später  stehen  nur  noch  Stümpfe  von 
ungleich  abgebrochenen  Haaren  am  Boden,  der  mit  Schuppen  bedeckt  ist.  Der  Rand  der 
Tonsur  ist  rot.  Nach  Einch'ingen  der  Pilze  in  die  Haarbalge  und  lebhafte  Entzündung  in  der 
Umgebung  können  Pusteln  und  Krusten  und  von  Absceßchen  durchsetzte  Knoten  von  sehr 
riesenzellenreichem,  mitunter  auch  scharf  al)gesetzte  Epithelioidzellhaufen  (t uberkidoid)  zei- 
gendem Granulationsgewebe  selbst  in  der  Subcutis  entstehen.  Pilznachweis  im  Schnitt  ist  sehr 
schwierig.  Benachbarte  kahle  Stellen  können  später  konfluieren.  Der  größte  Teil  der  Kopf- 
haut kann  kahl  werden;  doch  kann  auch  vorher  Heilung  eintreten. 

Die  Sycosis  parasitaria  ist  eine  Trichophytia  profunda  im  Barte.  Als  oberflächliche  Form 
beginnend,  schließt  sich  dann  l)ald  die  mit  starken  Entzündungsvorgängen  verbundene  tiefe 
Form  an.  Durch  stärkere  Entzündung  der  Follikel  entstehen  Knötchen,  Pusteln,  Aljseesse, 
Borken  und  teigige,  geschwulstartige,  sehr  schmerzhafte  papilläre  Wucherungen,  aus  welchen 
da  und  dort  Haarstoppeln  hervorragen,  die  leicht  ausziehbar  und  an  ihrem  Wurzelteil  von 
weißgrauen  oder  gelbweißen  Scheiden  überzogen  sind.  Verlauf  über  Wochen.  Heilung  meist 
ad  integrum.     Nur  ganz  selten  verbindet  sie  sich  mit  Kerion  Celsi. 

Die  Tricliopliytia  ekzematosa,  das  Ekzema  marginatum  (Hetmi),  welches  sich  besonders 
oft  am  Skrotum  und  der  anliegenden  Schenkelhaut  entwickelt  und  durch  Bildung  kleiner 
Knötchen  und  Bläschen  an  der  zackigen  Peripherie  eures  bräunlich  pigmentierten  und  bei 
der  weiteren  Ausbreitung  im  Centrum  abblassenden  Hautbeznks  charakterisiert  ist,  gehört 
nach  Kaposi  u.  a.  dem  H.  tonsurans  an. 

Die  Tinea  albigena  (vgl.  Nieuwenhuis),  eine  chronische,  bes.  Hohlhand  und  Fußsohle, 
oft  symmetrisch  ergreifende,  Knötchen  und  Blasen  bildende,  oberflächliche  Dermatitis,  gehört 
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auch  in  die  Gruppe  der  Tricliophj'tien.     Die  schließlichen  Narben  füliren  zu  der  charakte- 
ristischen Entfärbung  (daher  der  Name).     Sie  kann  auch  die  Nägel  ergreifen. 

Auch  die  Tmea  imbricafa  wird  hierher  gerechnet,  die  epidemisch  hauptsächlich  auf  den 
Südseeinseln  vorkommt.  Der  angeblich  dem  Trichophj'ton  verwandte  Pilz  (nach  anderen  aber 
ein  echter  Aspergillus;  s.  Wehmer)  w-uchert  im  Rete  Malpighi.  Die  in  concentrischen  kreis- 
förmigen Figuren  erkrankte  Epidermis  löst  sich  in  schmalen  Laiuellen  von  der  Cutis  ab.  Diese 
bleiben  mit  dem  der  Peripherie  zugekehrten  Rande  festsitzen  und  bekommen  dadurch  ein 
Aussehen,  welches  dem  sich  reihenformig  deckender  Dachziegel  ähnelt  und  den  Namen  imbri- 
cata  veranlaßt  hat.  In  der  Regel  erkrankt  die  ganze  Körperhaut  ausschließlich  des  Gesichts. 
(Gute  Abbild,  s.  bei  R.  Koch.)  —  Anderes  über  tropische  Tricliophytosis  bei  Castellani. 

c)  Pityriasis  versicolor  oder  Kleienflechte,  der  das  Mihvsjwron  furjur 
(s.  Fig.  677)  zugrunde  liegt,  kommt  meist  an  von  Kleidern  bedeckten  Körper- 
stellen, die  stark  schwitzen,  vor,  vor  allem  an 
Brust,  Eücken,  Bauch  und  an  Kontaktflächen  der 
Hängebrust,  des  Slaotums  und  der  Oberschenkel. 
Es  bilden  sich  gell)liche,  bei  Hyperämie  rote  bis 
l^raunrote  Punkte  und  Flecken,  die  sich  mit  irre- 
gulärer, landkartenartiger  Zeichnung  über  große 
Hautstrecken  ausbreiten  können;  die  Haut  ist  mit 
zarten,  kleicnförmigen  Schuppen  bedeckt. 

Fig.  677.  MikrosJMpiscli  findet  man  in  den  abgetoatzten  Schüpp- 

Mikrosporon  f iirtur.  St.Vergr.       chen  (Epidermislamellenj  ineinander  laufende,  breite,  knorrige 

MyceKäden  mit  geringen  Verzweigungen  und  dazwischen  oft 
ganze  Gruppen  kugelförmiger  stark  lichtbrechender  Sporen;  s.  Fig.  677. 

Die  Affektion  (schwer  zu  heilen  und  leicht  rezidivierend]  schwindet  oft  erst  nach  vielen 
Jahren;  bei  älteren  Personen  ist  sie  nicht  mehr  zu  finden  (Kaposi);  auch  sieht  man  sie  fast 
nie  bei  Kindern. 

d)  Bei  dem  Erythrasma,  welches  an  den  Kontaktflächen  der  Hoden-Schenkelhaut,  an 
den  Mammarfalten  und  in  der  Nachbarschaft  jener  Stellen  als  rote,  gelbe  oder  bräunliche, 
unter  dem  Einfluß  von  Schweiß  juckende,  schilfernde,  oft  fettigglänzende  Flecken  auftritt, 
findet  man  das  j\Iih'osporon  minulissimmn  (v.  Bärensprung),  das  ähnlich  aussieht  wie  das 
ilikrosporon  furfur;  nur  ist  alles  viel  kleiner  und  zarter. 

B.  Eveutuell  generalisierende  Mykosen. 

1.    Fudmpilsc: 

a.  Sporotrichose,  hervorgerufen  durch  das  SporolricJium  de  Beurnumn  (1903)  tritt  in 
sehr  wechselnden  Bildern  auf  der  Haut  auf,  bald  einer  tertiären  Lues,  bald  einer  Tiilerkulosc 
gleichend,  und  ist  praktisch  nicht  uirwichtig.  Die  häufigste  Form  ist  die  als  Sjior.  cuianee 
gommeuse  bezeichnete,  in  multiplen  disseminier-ten  Herden  auftretende  Form,  wobei  derbe 
Knoten  im  cutanen  und  subcutanen  Gewebe  entstehen,  die  sich  mehr  und  mehr  vergrößern 
(bis  zu  Haselnußgiöße  und  mehr),  mit  der  Haut  verwachsen,  durch  Absonderung  zentral 
erweichen  und  dann  breit  perforieren  (wie  Gummen)  oder  sich  früher  unter  Hmtcrlassung 
eines  großen  pigmentierten  Fleckens  zurückbilden.  Eine  andere,  als  Lymphangitis  sporotri- 
clwtica  gummosa  bezeichnete  Form  zeigt  von  einem  Primäraffekt  (an  einer  Extremität  oder 
im  Gesicht,  Chancre  sporotrichosique)  ausgehende  derbe  Stränge,  die  da  und  dort  gi'ößere  Knoten 
bilden;  diese  Veränderung  ist  rein  klinisch  von  analogen  tuberkulösen  kaum  zu  unterscheiden; 
dasselbe  gilt  von  anderen  tuherkidoiden  Sporotrichosen;  doch  fehlen  Drüsenschwellungen  und 
die  Polymorphie  der  Erschemungen  ist  bei  Sp.  viel  größer. 

Außer  der  Haut  kann  die  Sp.  die  verschiedensten  Organe  ergreifen:  Muskebi,  Schleim- 
häute, Sehnenscheiden,  Knochen  und  Gelenke  (s.  S.  718),  was  auch  zu  Verwechslung  mit  Lues 


Mykosen.  —  Durch  tierisdic  Parasiten  verursachte  Hauterkra.nkungon.         1297 

oder  Tuberkulose  führen  kann,  um  so  leichter,  als  sich  die  Sp.  häufig  bei  Tuberkulösen  entwickelt. 
Histologisch  zeigt  sich  eine  charakteristische  innige  Mischung  von  tuljerkiiloidem  und  syjjhi- 
loidem  Gewebe,  wobei  aber  die  Neki-ose  ganz  zurücktritt,  und  Eiterungsprozessen.  (Details 
bei  Arndt.)  Zur  DicKjnose  bedarf  es  der  Kultur,  die  auf  Maltoseagar  bei  Zimmertemperatur 
(nicht  unter  15°)  leicht  ist,  sich  in  4 — 6  Tagen  charakteristisch  präsentiert  und  mikroskopisch 
ein  dichtes  Geflecht  grader  oder  geki-ümmter  verzweigter  Fäden  mit  aufsitzenden  kurzgestielten 
zahllosen  ovoiden  Sporen  zeigt.  (Intraperitoneale  Übertragung  auf  männliche  Ratten  ergibt 
tj^pisch  nach  2 — 3  Wochen  Epididymitis  und  Funiciüitis  sporotrichotica;  alle  Organe  können 
betroffen  werden.)  Die  Sporotrichose  kann  ein  lokales  Leiden  sein  oder  mit  Allgemeiner- 
scheinungen (Fieber,  Abmagerung)  einhergehen,  wobei  die  Pilze  hämatogen  verschleppt  werden ; 
sie  kami  selbst  tödlich  sein.  Heilung  durch  Jodgebrauch.  (Lit.  bei  B.  Bloch  und  bis  1910 
bei  Arndt;  s.  auch  Kreti  u.  Schramek,  de  Beurmann  et  Gougerot  (Lit.).) 

b)  Vbex  Hemisporose.  eine  neue  menschliehe  Mykose,  die  auch  makroskopisch  und  mitoo- 
skopisch  zum  Teil  gToße  Ähnlichkeit  mit  Tuberkulose  hat  und  durch  die  ,,Hemispora  steUata 
VuiUemin"  hervorgerufen  whd,  s.  Gougerot  u.  Caravin.    Vgl.  auch  S.  718  bei  Knochen. 

2.  Sproß-  oder  HefepUze: 

Blastomykose.  Durch  pathogene  Sproß-  oder  HefepUze  (Blastomyceten)  hervorgerufene, 
äußerst  chronische  Hautkrankheiten  sind  beim  Jlenschen  selten,  bei  Tieren  häufiger.  Es 
treten  entweder  Knötchen  (Folliculitis  mit  zentralem  Zerfall)  auf,  die  dann  glatt  vernarben, 
während  in  der  Umgebung  neue  rosarote  Knötchen  auftreten,  oder  es  entstehen  geschwulst- 
artige Infiltrate,  die  daim  zu  tiefen  kiaterförmigeir  Geschwüi'en  werden,  mit  überhängendem 
Eand  und  grauem  oder  bräunlichem,  die  Pilze  enthaltendem  Sekret.  Jütunter  büden  sich  auch 
sehr  ausgedehnte  papillomatöse,  an  Lupus  papUlaris  erinnernde  Herde.  Da  die  regionären 
Lymphdrüsen  mitergriffen  werden,  ihre  L'mgebung  weich  infiltrieren  und  dann  die  Haut  durch- 
brechen können,  so  kommen  um  so  eher  Verwechslungen  mit  Sarkom  oder  Carcinom  vor. 

Auch  in  inneren  Organen  (Lungen,  Nieren,  Milz  u.  a.)  sowie  in  den  Knochen  (s.  S.  718) 
können  metastaiische  tumorartige  Granulationsherde  oder  Abscesse  auftreten.  Der  Verlauf 
ist  bei  allgemeiner  Verbreitung  tödlich.  —  Das  Granulationsgewebe  ist  außerordentlich  reich 
an  Riesenzellen;  die  Reakti(jn  des  Epithels  ist  stark,  es  wuchert  epitheliomähnlich  und  ist 
von  Abscessen  durchsetzt.  Die  Erreger  sind  meist  leicht  darin  nachzuweisen.  Neigung  zu 
Bindegewebsneubildung  ist  im  Gegensatz  zur  Aktinomykose  sehr  gering. 

iVacÄicets  der  Hefepilze :  Färlung  mit  stark  verdünntem  Ziehl-Neelsenschem  Carbolfuchsin, 
Kultur  in  Bierwürze  oder  auf  mit  LanoHn  bestrichenen  Mohrrüben  (vgl.  v.  Petersen).  Busse 
(Lit.)  und  Buschke  erbrachten  zuerst  durch  Reinzüchtung  von  Sproßpilzen  aus  menschlichen 
Entzündungsherden  und  E.xperimente  (Mäuse)  den  Nachweis  ihrer  pathogenen  Bedeutung.  — 
S.  auch  Abbild,  u.  Lit.  bei  Ricketts  und  Finger.  (Blastomyceten  u.  hOsartige  Geschwülste  s. 
Leopold.) 

V.  Durch  tierische  Parasiten  verursachte  Hautkrankheiten 
(Dermatozoonosen). 

Unter  diesen  Parasiten  sind  nach  Kaposi  zivei  Gruppen  zu  unterscheiden: 
1.  Solche,  die  ausscMiefJlich  oder  nur  zeüiveiUg  die  menschliche  Haut  hewohnen, 
ivahre  Parasiten,  Dermatozoen,  und  zwar  die  Krätzmilbe  (Acarus  scabiei),  die 
Haarsackinilbe  (Acarus  folliculorum),  der  Sandfluh  (Pulex  penetrans),  der 
Peitschenwurm  (Filaria  medinensis),  die  Ernte-  oder  Plerbstgrasmilbe  (Leptus 
aiitumnalis),  der  Holzbock  (Ixodes  ricinus).  Hinzuzufügen  wäre  noch  der 
Echinococcus,  der  ebenso  wie  der  Cysticercus  im  subcutanen  Gewebe  vorkommt; 
ferner  nach  Ansicht  vereinzelter  Autoren  der  ,Erreger'  des  Epithelioma  moUus- 
cum.     2.  Solche,  die  nur  zeitweise  die  Haut  heimsuchen,  itm  ihre  Nahrung  zu 
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schöpfen,  sonst  in  der  nächsten  Xähe  (Haaren,  Kleidern)  sich  aufhalten,  Epizom. 
Es  sind  das  Läuse  (Kopfläuse,  Pediculi  capitis,  Filzläuse,  Pediculi  pubis,  Kleider- 
läuse, Pediculi  vestimcntoruni).  Flöhe  (Pulex  irritans),  Wanzen  (Cimex  lectu- 
larius),  Mücken  und  andere  Insekten. 

Die  Wirkung-  der  Parasiten  besteht  teils  in  einer  dii'ekten,  teils  in  einer 
dui-ch  Jucken  und  Kratzen  hervorgerufenen  indirekten  Schädigung  der  Haut. 
Im  übrigen  spielen  sie  eine  PaiUe  als  Überträger  gefährlicher  Kr-anldieitskeime, 
z.  B.  die  Bettwanzen  als  Überträger  von  Tryi^anosomen  (vgl.  Lit.  Ijei  Sangiorgij. 
Die  Scabies  oder  Krätze  (Piäude).  eine  ansteckende,  heftig  juckende  mid 
Ki-atzen  (scabcre)  veranlassende  Hautki-ankheit,  entsteht  durch  Anwesenheit 
der  stecknadelicopfgroßen,  schildkrötenähnlichen  Krätzmilbe,  des  Acarus  scabiei 
(Sarcnptes  hominis)  in  der  Epidermis. 

Die  Milbeiimännchen  (0,25— U,3  mm  lang,  0,15—0,2  breit),  die  m  geringerer  Zalil  als  die 
etwa  doppelt  so  großen  Weibchen  vertreten  sind,  bohren  keine  eigentlichen  Gänge,  sondern 
halten  sich  in  seichten  Ausgi-abungen  der  Epidermis  und  in  der  Xähe  der  vom  Weibchen  ge- 
bohrten Ocirnje  auf.    Das  befruchtete  ililbenweibchen  ckingt  in  die  Hornschicht  ein,  welche  es 

horizontal  oder  in  schräger  Richtung  (nie  in  senki-echter) 
durchsetzt,  und  bescliränkt  sich  auf  die  Hornschicht  {Töröh. 
Unna)  da,  wo  diese  dick  ist;  an  Stellen  mit  dünner  Hornschicht 
(Schicha)  gelangt  es  bis  in  die  Tiefe  des  Rete.  Die  dadurch 
entstehenden  Gänge,  in  welchen  die  Weibchen  in  Abständen  ilne 
ovalen  Eier  (20—50  und  mehr),  ferner  ihre  Exki-emente  de- 
^.  ponieren,  können  eine  Länge  von  1—3  cm  und  mehr  enei- 

■^^3^^!^^^^"'  clien,  sind  von  gekrümmtem  Verlauf  und  etwas  aufgeworfen 

■^^vJjk'^iH'^fys^'  ^yj^  besitzen  am  Ende,  da  wo  die  Milbe  sitzt,  eine  kleine  knopf- 

förmige  Erhabenlieit.  Aus  den  Eiern  entstehen  in  sechs  Tagen 
sechsbemige  Larven,  welclie  durch  sog.  Kamine  an  die  Haut- 
oberfläche gelangen  und  sich  dann  ein  kurzes  Xest  bohren,  in 
dem  sie  in  einigen  Wochen  bis  zur  Geschlechtsreife  einen  di'ei- 
fachen  Häutungsprozeß  (nach  der  1.  Häutung  erhalten  sie 
das  4.  Fußpaar)  durchmachen;  geschlechtsreif  geworden, 
gi-aben  sie  dann  sell)st  wieder  neue  Gänge.  —  Die  Gefahr  der  Ühertragung  durch  ein  be- 
frachtetes AYeibclien  ist  besonders  groß  in  der  Wärme  (Bett),  wo  die  Milben  zu  graben  an- 
fangen, dadurch  besonders  starkes  Jucken  veranlassen  und  auch  an  die  Oberfläche  wandern. 
Bei  Kühle,  am  Tage  sind  die  Tiere  ruhig.  (Auf  feuchter  Unterlage  leben  Eier  und  Milben 
cuxa  vier  Wochen  auch  entfernt  vom  Kr3rper  fort.  Auf  50—70°  erlützte  Luft  tötet  sie 
sicher  in  7i  Stunden.) 

Dm-ch  dhclcten  Reiz  der  Milben  und  durch  das  Jucken  und  Kratzen  werden 
Effloreszenzen  verschiedener  Ai't  erzeugt,  ekzematöse  Entzündungen  in  Form 
von  Knötchen  und  Pusteln,  die  sich  dann  infolge  des  Zerlaatzens  mit  Borken, 
Hämorrhagien  und  mit  Exkoriationen  kombinieren  (Histol.  bei  Volk). 

Die  Haiipfherde  der  ^iübengänge  sind  Stellen  mit  zarter  Haut,  so  die  Seitenflächen  der 
Finger,  innere  Fläche  der  Handwurzel,  Streckseite  des  Ellenbogen-  und  Kniegelenks,  die  Nates, 
Achselfalten,  Füße  (zwischen  den  Zehen,  Fußrücken). 

Das  Molluscum  contagiosum  (Epithelioma  contagiosum,  EpitlieliomamoUus- 
cicm)  ist  eine,  nach  der  freilich  nicht  unbestrittenen  Ansicht  mancher  Autoren 
(Bollinger,  Neisser  u.  a.)  diu'ch  Coccidien  verm'sachte,  jedenfalls  übertragbare, 
gesch^^•^üstartige  Bildung.     Es  entstehen  weißschimmernde,  wachsartig  gläu- 


Fig.  678. 
AVeihlielic     Krätzmilbe     mit 

einem  Ei,  in  einem  Gang  in 
der  Epidermis  geh'gen.  Etwas 
schematisiert    nach    Kaposi. 
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zende,  fast  transparente,  Stecknadelkopf-  Ijis  erbsensniße,  rundliche,  warzen- 
oder  pockenähnliche  Gebilde  mit  einer  zentralen  Delle  (ähnlich  den  Varizellen). 

Die  Gebilde  sind  ziemlich  häufiy  besonders  bei  lündern  an  beliebigen  Stellen  (Penis, 
Skrotum,  Damm,  Labien,  Stamm,  Beugeseiten  der  Extremitäten,  Gesicht,  Hals,  Nacken) 
einzeln  oder  zu  vielen  aggregiert  zu  sehen.  —  Sie  bestehen  Wochen,  Monate,  Jahre  lang  und 
können  von  selbst  schwinden.  —  Sie  jucken  nicht  und  sind  schmerzlos. 

.-1h/  demDuirhseltnitl  zeigt  das  Molluscum 
(s.  Fig.  679),  welches  sich  oft  als  Ganzes  aus 
seinem  Bett  ausdrücken  läßt,  einen  lappigen 
Bau,  an  eine  hypertrophische  Talgdi'üse  er- 
innernd, indem  epitheliale,  vom  Pete  stammende 
Zellmassen  durch  fibröse  Scheidewände  vonein- 
ander getrennt  werden.  Papillarkürper  und 
Cutis  werden  verdi-ängt,  letztere  legt  sich  kap- 
selartig um  das  Molluscum  herum.  In  der 
Mitte  befindet  sich  eine  Art  Höhle,  in  welcher 
die  Zapfen  oder  Läppchen  zusammenstoßen 
und  „Körperchen"  und  verhornte  Zellen  liegen. 


Fig.  679. 
Molluscum  eontaffiosura. 

In  der  Mitte  die  drüsenähnliche  epitheliale 
Wuchenmg,  darin  dieMolluscumkörperchen; 
oben  bei  a  scheinbarer  Ausführungsgang, 
mit  verhornten  Epithelien  und  „Körper- 
chen" gefüllt,  l  Epidermis,  c  Bindege- 
webe der  Cutis,  bei  d  eine  Art  Kapsel  um  das 
Molluscum  bildend.     Halbschematisch. 


Die  Bildung  der  epithelialen  Zeihnassen 
wird  nach  der  parasitären  Theorie  angeregt 
durch  Parasiten  (Protozoen),  welche  in  die 
Retezellen  eindringen,  worauf  dann  durch  Ver- 
größerung der  präformierten  Rete-Eüisenloin- 
gen  die  Lappenformation  entsteht.  Die  Para- 
siten bilden  zunächst  kleine  protoplasmatische 
Körper  in  den  Epithelien,  werden  dann  gekörnt 

und  füllen  später  die  Epithelzellen  ganz  aus,  während  ihre  Körner  sich  vermeinen  und  ver- 
größern. Der  von  vornherein  an  die  Wand  gedrückte  Kern  der  Zelle  geht  allmählich  unter, 
während  die  Zelle  frühzeitig  eine  abgi'enzbare  Membran  erhält,  welche  den  Parasiten,  der 
jetzt  in  eine  große  Zahl  feinkörniger  Gebilde  geteilt  ist,  umschließt.  Die  ,Parasiten^  liegen 
zunächst  in  den  Epithelien  der  einzebien  Lappen,  werden  aber  später  durch  nachschiebende 
Epithehen  nach  der  die  Mitte  des  Molluscums  einnehmenden  Höhle  gedrängt,  wo  sie  zwischen 
platten  Epithelien,  Fettkügelchen,  Fettkristallen  als  große,  eiförmige,  kernlose,  matt  glänzende 
Körper,  nackt  oder  eine  Epidermishülle  ausfüllend,  als  sogenannte  Molluscumkörperchen 
gefunden  werden.  Jtdiusherg  berichtet  über  Filtrierbarkeit  des  Virus  des  menschlichen  M.  cont. — 
0.  Israel,  Török  und  Tommasoli,  Unna,  Kromayer  u.  a.  halten  die  „Parasiten"  für  homogene 
Produkte  eines  degenerativen  Prozesses  in  den  Epithelien;  Sabella  vertritt  jüngst  wieder  die 
parasitäre  Natur  dieser  Gebilde.  —  Knouies  sah  Familienepidemien. 

Bei  der  Darierschcu  Krankheit  {Psorospermose  folliculaire  vegetante),  einer  äußerst  chroni- 
schen Dermatose,  bilden  sich  kleine,  schmutzig  gelbgi'aue  oder  braune,  Krusten  und  Haut- 
hörnchen ähnliche,  fest  haftende  Auswüchse.  Seltener  entstehen  größere  nässende  Geschwülste. 
Es  handelt  sich  um  eine  Keratose  und  Parakeratose  der  Haarbalgdrüsen  und  Haarzwiebehi ; 
der  Prozeß  geht  von  der  Epidermis  aus,  deren  Pete  sich  tiefer  in  das  wenig  infiltrierte  Corium 
ausdehnt,  und  geht  auf  die  Drüsenöffnungen  über,  die  erweitert  und  mit  unvollkommen  ver- 
hornten Zellen  erfüllt  sind.  Man  spricht  daher  auch  von  Keratosis  folUcidaris.  Im  Epithel 
der  verhornten  Stellen  fand  Darier  homogene,  stark  lichtbrechende  ,corps  ronds',  welche  er 
fälschlich  als  Psorospermien  auffaßte;  dieselben  sollten  die  Haut  infizieren  und  so  die  Epithel- 
wucherung mit  starker  Verhornung  und  die  oberflächliche  Entzündung  der  Cutis  bewirken. 
Andere  aber  (wie  Biizzi  und  Miethke,  Boeck,  Unna,  Kroesing,  Petersen,  Bukovsläj)  erklärten 
die  jKörper'  für  Keratohyalin  und  Eleidin,  Substanzen,  welche  in  verhornten  Zellen  vor- 
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kommen,  oder  füi'  hydropische,  bei  dem  pathologisch  verlaufenden  Verhornungsprozeß  auf- 
tretende Gebilde  (0.  Sachs).     Lit.  bei  Bizzozero. 

Die  Orieiitbeule  oder  Aleppobeule  ist  eine  üi  warmen  Ländern  beobachtete,  wohl  durch 
Insektenstiche  übertragene  Hautaffektion  (bonton  des  pays  ehcmds),  die  als  Papel  beginnt, 
aus  der  sich  eine  Pustel,  dann  ein  Ulcus  entwickelt,  das  keine  Vernarbungstendenz  hat.  Die 
Beule  kann  primär  multipel  auftreten;  so  beobachtete  de  Beurmann  zugleich  12  Beulen  an  den 
Beinen.  Es  ist  wesentlich  ein  Granulationsgewebe,  das  sich  in  der  Cutis  ausbreitet  und  dann 
vereitert.  Im  Eiter  und  Gewebe  findet  man  Protozoen,  die  den  Leishman-Donovansclien  Kör- 
perchen der  Kala-azar  (s.  S.  146)  gleichen;  Wright  nennt  sie  Helcosoma  tropicum,  Nattan 
Larier  und  NicoMdes  Pkoplasma  tropica,  Marzinowshj  Ovoplasma  Orientale,  Reinhardt  (Lit.) 
Leishmania  tropica.  De  Beurmann  (Lit.)  schlägt  nach  Laveran  vor,  statt  Orientbeule,  Aleppo-, 
Biskra-,  Delhi-,  Bagdadbeule  u.  a.  besser  von  Leishmaiiiosis  ulcerosa  cutis  zu  sprechen.  Durch 
die  Tätigkeit  dieser  Körperchen  entstehen  eigentümliche,  in  Haufen  zusammenliegende  Maki-o- 
phagen.  Das  Gewebe  der  Beule  enthält  sonst  reichlich  Lymphocyten  und  PlasmazeUen  und 
produziert  in  den  tieferen  Schichten  riesenzellenhaltige  Knötchen  (Reinhardt).  S.  auch  Betf- 
mann  u.   v.  Wasielewski. 

Übet  ttjpAmieheidei  Trypanosomiasis  (s.  S.  132)  die  zum  Teil  syphilitischen  Dermatosen, 
teüs  denen  bei  Dourine  (Beschälki'ankheit  der  Pferde)  gleichen  und  in  Roseolen,  makulösen, 
circmösen,  serpiginösen  und  selbst  knotigen  Erythemen  bestehen,  vgl.  auch  S.  1290  u.  s.  Gery. 

VI.  Abnorme  Pigmentierungen  und  Pigmentmangel. 

A.  Abnorme  circumscripte  oder  diffuse  Pigmentierungen  der  Haut  be- 
ruhen entweder  1.  auf  einer  A^'ermelirung  des  normalen  Pigmentes  der  Rete- 
zellen  und  des  Corimns  oder  "2.  auf  einer  Ablagerung  von  Blut-  und  Gallen- 
pigment (s.  S.  637)  oder  3.  eines  von  außen  eingeimpften  (Tätowierung  — 
s.  S.  158)  oder  vom  Blutstrom  zugeführten  Farbstoffs. 

In  letzterer  Hinsicht  sei  an  die  jVrgyrie  erinnert;  sie  wird  durch  fortgesetzten  innerlichen 
Gebrauch  von  Silbersalzen  hervorgerufen.  Durch  eine  teils  fernkörnige,  teils  diffuse  (so  an  der 
Membrana  propria  der  Schweißdrüsen)  Silberablagerung  in  der  Cutis  und  zwar  meist  dicht 
unter  dem  Rete  oder  in  der  Höhe  der  Talgdrüsen  (nicht  in  das  Rete,  sondern  das  Epithel  bleibt 
frei  und  setzt  sich  ungefärbt,  scharf  gegen  die  pigmentierte  Cutis  ab)  entsteht  eine  schiefer- 
graue, hromeartige,  hlangrau  schimmernde  bis  schwarzbraune  Färbung,  besonders  an  behchteten 
Stellen  der  Haut.  Die  elastischen  Fasern  sind  nach  Kanitz  (Lit.)  vorwiegend  Träger  der  Silber- 
ablagerung  (s.  auch  Dohi,  Kino),  ferner  die  festen  Grenzmembranen  (Membranae  propriae, 
bindegewebiger  Haarbalg,  bindegewebige  Wand  der  Talgdrüsen,  Perimysium,  Perineurium). 
Auch  in  den  inneren  Organen  (vgl.  Niere  S.  859)  liegt  das  Silber  überall  nur  im  Bindegewebe 
(Riemer).  —  Lokale  Ä.  kann  an  den  Händen  bei  Silberarbeitern  oder  durch  Applikation  von 
Höllenstein  entstehen. 

Nach  der  Ätiologie  lassen  sich  verschiedene  Gruppen  aufstellen: 

a)  Zur  ersten  gehören  angeborene  oder  wenigstens  auf  kongenitaler  Grund- 
lage beruhende  lohde  Pigmentierungen  in  Gestalt  geschwulstartiger,  zellreicher 
Bildungen,  die  als  Pignientmäler  (Naevi  pigmentosi)  oder  als  Linsenflecke  {Len- 
tigines), ferner  als  Sommersprossen  {EpJielides),  sowie  als  Xanthoma  oder  Xan- 
thelasma bekannt  sind. 

Diese  werden,  was  ihren  histologischen  Bau  angeht,  zum  Teil  noch  bei  den  Geschwülsten 
besprochen;  hier  möge  nur  ihr  grob- anatomisches  Bild  gemeinsam  skizziert  werden: 

JJacvi  pigmentosi  sind  angeborene  braune  oder  schwarze  Maler  (Muttermäler,  N.  7naterni), 
deren  Oberfläche  glatt  (N.  spihis)  oder  prominierend  (N.  prominens)  oder  warzig  (N.  verrucosus) 
ist.    Glatte  wie  warzige  N.  können  dicht  mit  Haaren  bedeckt  sein  (N.  pilosus).    Die  Größe  der 


Abnorme  Pigmontierungen  und  Pigmentmangel.  1301 

Pigmentnaevi  ist  meist  gering;  gelegentlieli  aber  sind  beliaarte  Xaevi  ülier  große  Streclsen 
der  Declce  ausgebreitet  {Haarmenschen). 

Leiitigüies,  Liiiseiitlfckeii,  werden  erst  nach  der  Geburt  deutlich,  erreichen  Stecknadelijopf- 
bis  Linsengrüße  und  vergehen  nicht  wieder;  sie  gehören  eng  zu  den  weichen  Warzen  (s.  S.  1317) 
und  zeigen  pigmentierte  Zellhaufen  und  -stränge  wie  diese.  —  Epiielldes,  Sdinincrsprosseii, 
sind  nicht  prominierende,  kleine,  gelbbraunliche  Flecken,  pigmenlierle  HaalstcUen,  welche 
unter  dem  Einfluß  des  Sonnenlichts  an  unbedeckten  Stellen  stärker  hervortreten,  doch  auch 
an  der  übrigen  Haut,  hauptsächlich  bei  fuchsigen  Personen  mit  rosigem  Hautkolorit  bestehen 
und  wieder  vergehen  oder  aber  persistieren.  Miloroskopisch  findet  man  in  den  Basalzellen, 
eventuell  auch  in  höheren  Schichten  mehr  melanotisches  Pigment  und  reichlicher  Jlelano- 
blasten  im  Papillarkörper,  aber  Zellhaufen  und  -stränge  fehlen. 

Bei  dem  Wanen  sog.  Momjolengehurtsficelen  (Bah),  der  am  oberen  Ende  der  Puma  ani 
gegen  den  Rücken  hin  hegt,  ckca  fünfmarkstückgroß  ist,  mit  glatter  Haut,  ohne  Gefäßektasie, 
finden  sich  große  spindel-  und  sternförmige  Pirjmentsellen  in  den  tiefen  Schichten  des  Coriums. 
Schramek  (Lit.)  hält,  trotz  emiger  Ausnahmen,  den  Flecken  für  ein  Stigma  der  gellien  Rasse. 

Das  Xanthoni  (  Xanthelas- 
ma) tritt  entweder  als  das  häu- 
fige X.  palpebranun  (a)  auf,  das 
zuweilen  erblich  ist  und  an  der 
Haut  der  Augenlider  lokalisierte, 
scharf  umschriebene  gelbeFlecken 
darstellt,  und  das  ungleich  selte- 
nere X.  multiplex  (b),  die  .Xan- 
thomatose, die  gelegentlieh  fami- 
liär auftritt  {Ärning)  und  wobei 
gelbe  und  braune  Flecken,  Ivnöt- 
chen  oder  tumorartige  Knoten 
(ein  einzelner  oder  wenige  Exem- 
plare) auftreten  {X.  planum, 
tuberosum).    Die  Knötchen  sind  .<^'*  *•.!)»,'  .^«^?^  aV'^^^f'ü'^'^«'»"^' '  ':  7  "11.   Ct 

hirsekorn- bis  linsen- und  bohnen-         -^  ;.     __  ,/  '■  •-.^^^Jt'!'  i^'XY^.l.K^.sM 
groß  und  bevorzugen  die  Streck-         '       '"'  *    '       '••'*.   '<*     ','•;■»  i- 

Seite  derArmeundBeine,nanient-  Fig.  680. 

lieh  am  Ellenbogen  und  Ivnie.  Xanthoniatöses  riescnzellenhaltiges  Sarkom  von  einem 
Es  handelt  sich  um  eine  Ansamm-  lappigen  hühnereigroßen  Tumor  der  Ferse,  der  auf  das 
lung  eigentümlicher  großer  Zellen.  f^riost  übergriff.  «  Xanthomzellen  (enthielten  doppel- 
,...,,,,  '  ,  brechende  Substanz).     0   Pohmiorphe  Sarcomzellen  mit 

die  mi  Alkoholpraparat  waben-  Riesenzellen.     Starke  Vergr. 

förmig,  schaumig,  im  Formalin- 

gefrierschnitt  aber  mit  Tropfen  und  Xadeln  einer  anschemend  fettigen,  von  Stoerk  aber  als 
doppelbrechend  erkannten  und  „Protagon"  oder  auch  Glycerinester  genannten  Substanz  angefüllt 
sind  (vgl.  Pinkusn.  Pick.  Pringsheim,  Kaioamura,  Lit.).  Die  Xanthomzellen  gehen  aus  Binde- 
gewebszellen, besonders  adventitieUen,  und  aus  Endothelien  hervor.  —  Das  X.  mulüplex  ist  meist 
mit  inneren  Organerkrankungen  verbunden,  bes.  solchen,  die  mit  Icterus  (vgl.  Chiv^tck)  einher- 
gehen, und  ferner  mit  Diabetes,  was  diagnostisch  wichtig  sein  kann.  —  Die  X.  cn  tumeiirs  (c) 
sind  wirkliche  Neoplasmen,  gelappt,  bis  hühnereigroß;  sie  können  auf  dem  Durchschnitt  ab- 
wechselnd grau  durchscheinende  und  hellbraune  und  charakteristische,  durch  reichliche 
Xanthomzellen  bedingte  trübweiße  Stellen  zeigen.  Sie  bevorzugen  lüiie  und  Fersen,  wachsen 
aus  dem  subcutanen  Zellgcwelje  heraus  und  können  mit  einer  darunterliegenden  Sehne  oder 
mit  dem  Periost  oder  der  Gelenkkapsel  verwachsen  sein.  Sie  gelten  für  selten.  Ihre  histologische 
Struktur  ist  wechselnd;  außer  den  charakteristischen  Xanthomzellen,  die  im  polarisierten 
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Licht  doppelljrechende  Schollen  und  Körner  zeigen,  bestehen  sie  aus  Sarcomzellen,  die  poly- 
morph und  reich  an  vielkernigen  Riesenzellen  sein  können ;  wir  fanden  wiederholt  auch  reich- 
lich eisenhaltige  Pigmentzellen  (s.  auch  Kammer).  Low  sah  X.  tub.  mult.  mit  Herden  in  den 
Sehnenscheiden  und  wahrscheinlich  auch  im  Herzen.  (Vgl.  auch  S.  1245  bei  Sehnenscheiden- 
geschwülsten.) 

b)  Als  Chloasma  bezeichnet  man  gelbliche  oder  bräunliche  Flecken  mit 
glatter  Oberfläche,  von  verschiedener  Größe  und  Form.  Diese  Pigmentierungen 
entstehen  teils  unter  physiologischen  Verhältnissen,  so  bei  Frauen  in  der  Gravi- 
dität (an  Stirn,  Xasenflügeln,  Wangen),  teils  auch  bei  verschiedensten  Erfaan- 
kungen,  so  z.  B.  solchen  des  weiblichen  Genitalapparates  (Chloasma  uterinum); 
dieses  sjiriptomatische  Chloasma  verschwindet  jenseits  des  Clunakteriimis. 

Als  CliJoasma  cachecticorum  bezeichnet  man  braune  Flecken,  ähnlich  wie  beim  Chi.  uterinum 
oder  eine  diffuse  dunkle  Mißfärbung  der  Haut,  die  sich  bei  kachektischen  Individuen  (Phthisikern, 
Krebskranken  und  bei  Potatoren,  Vagabunden  u.  a.)  zuweilen  ausbildet,  ilan  kann  Fälle 
sehen,  welche  an  die  schwersten  Grade  von  Bronzehaut  erinnern  (vgl.  S.  800). 

Eine  weitere  Gruppe  entsteht  durch  thermische,  toxische,  traumatische  Ein- 
icirliungen  auf  die  Haut. 

Als  Chloasma  caloricuni  bezeichnet  man  die  durch  Sonnenstrahlen  entstehende,  ver- 
gängliche braune  Hautfärbung.  Denselben  Effekt  kann  auch  rauhe  und  kalte  bewegte  Luft 
haben.  —  Chloasma  toxleum  entsteht  durch  Applikation  gewisser  reizender  Substanzen  (Senf- 
teige, Kantharidenpflaster  u.  a.).  Die  Pigmentierung  bleibt  oft  zeitlebens  bestehen.  —  Chloasma 
traumatieum  ist  eine  vor  allem  durch  Kratzen  entstehende  braune  bis  schwarze  Pigmentierung 
von  diffuser  Ausbreitung  oder  punktförmiger  oder  streifiger  Anordnung.  Bei  juckenden  Haut- 
ki-ankheiten,  besonders  infolge  verschiedener  Arten  von  L'ngeziefer,  pflegt  dies  Chloasma  nicht 
zu  fehlen.  Auch  aus  anderen  Gründen,  z.  B.  durch  Schnüren,  kann  es  entstehen.  Manche 
nennen  die  dunkle  Pigmentierung  Melasma.  Häufig  sieht  man  das  Melasma  am  ekzematösen 
L'nterschenkel.  Die  Färbung  entsteht  durch  körnige  Niederschläge  von  Blutfarbstoff,  der  in 
die  Gewebe  diffundierte.  Dabei  wird  Pigmentverschleppung  in  die  regionären  Lymphdrüsen 
(meist  also  die  Leistendrüsen)  beobachtet  (Jadassohn). 

Über  die  beim  Morbus  Addisonii  so  häufig  auftretende  Bromehaut,  Melasma  suprarenale, 
vgL   S.  800  bei  Nebennieren;  über  Broiize-Diabetes  vgL   S.  591. 

Melanose  der  Haut,  eine  braune  Pigmentierung  der  sonst  unveränderten  Epidermis, 
sieht  man  nach  Arsengebraucli  (Ärsenmelanose);  sie  schwindet  erst  nach  Wochen  oder  Monaten. 
Über  Melanose,  wie  sie  in  Fällen  von  Melanosarcoraatose  vorkommt,  vgl.  S.  1320. 

Bei  dem  vermutlich  auf  kongenitaler  Anlage  (vielleicht  auf  Summierung  pathologischer 
Keimanlagen)  beruhenden,  meist  familiär  auftretenden  (Lit.  bei  Schonnefeld)  Xeroderma 
pigmentosum  {Kaposi.  Lulasieuicz.  Mat:enauer,  Löwenhach,  Adrian,  Lit.,  Rouviere,  Lit.j 
entstehen  in  frühester  lündlieit  in  akuter  Weise  lokale  infiltrierte  Herde,  meist,  wenn  auch 
nicht  ausschließlich  an  belichteten  Stellen  (Gesicht,  Hände),  welche,  als  rote  Flecken  beginnend, 
sehr  bald  braun  pigmentiert  werden  und  linsen-  bis  erbsengroß  und  durch  Konfluenz  größer 
werden  können,  ilan  denkt  auch  an  eine  spezifische  Empfindlichkeit  gegenüber  den  chemisch  wirk- 
samen Strahlen  oder  an  eine  Senilitas  praecox  der  Haut  {Forster).  Das  eisenfreie  Pigment 
liegt  in  der  Epidermis,  vorwiegend  in  der  Basalschicht  der  Stachelzellen,  und  wird  diesen 
wahrscheinlich  von  mit  Ausläufern  versehenen  Chromatophoren  zugeführt,  welche  in  großer 
Menge  im  Corium  liegen.  In  diesen  Pigmentflecken  entstehen  dann  weiterhin  teils  unter  degene- 
rativem, sowohl  das  kollagene  wie  das  elastische  Gewebe  betreffendem  Gewebssch\\Tind  weiße, 
narbenartige  glatte  Stellen  mit  oder  ohne  durch  Teleangiektasien  bedingten  Gefäßsternen,  teils 
durch  HjTDerkeratose  des  Stratum  corneum  Hornwarzen,  welche  Hornauf türmungen  auf  langen 
Papillen  darstellen.    Weiterhin  können  sowohl  größere  flache  oder  pilzförmige  Ängiome  (mit 
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eventuellem  Übergang  in  endotheliale  Angiosanvme  —  Wcsolowski),  als  auch  aus  den  Honi- 
U'anen  ulceröse  Carcitwme  {Krcibich)  hervorgehen.  Councilman  u.  Maijrath  stellen  diese  in 
Parallele  mit  manchen  l'arcinomen  alter  Leute  und  mit  X-Strahlencarcinomen  (s.  S.  1256j, 
bei  denen  sich  die  epitheliale  'Wucherung  ebenfalls  in  Abhängigkeit  von  atrophischen  und 
anderen  Veränderungen  der  Cutis  entwickelte  und  welche  mit  den  Xerodermacarcinomen 
auch  das  fast  regelmäßige  Fehlen  von  Metastasen  gemein  haben.  Die  Sarcome  können  pigment- 
los oder  pigmentiert  sein;  in  letzterem  Fall  geben  wahrscheinlich  die  Chromaloithoren  der 
Haut  das  in  ihnen  entstehende  Pigment  an  die  Geschwnlstzellen  ab  [Wesolowsld).  Xeroderma 
pigmentosum  befällt  auch  häufig  die  Augen  und  deren  Umgebung  (\-gl.  Baijard). 

B.  Leukopathie  oder  Leukoderma  oder  Pigmentatrophie. 

Mangelt  der  Haut  das  normale  Pigment,  so  spricht  man  von  Leukopathie. 
Dieselbe  ist  angeboren  {Albinismus)  oder  erworben  (Vitiligo).  Allgemeine  an- 
geborene Leukopathie  nennt  man  Albinismus  universalis.  Es  fehlt  das  Pigment 
mi  Pete  sowie  im  Bulbus  und  Schaft  der  Haare. 

Die  Albinos  oder  Kakerlaken  haben  eine  hellweiße  oder  rosig  durchscheinende  Haut 
und  gelbliche  bis  flachsweiße,  seidenartige  Haare.  Auch  Iris,  Chorimdea  und  Retina  sind  pigment- 
los  und  durchsichtig  (hochgradige  Lichtscheu  und  Xystagmus).  Alb.  univ.  kommt  vorwiegend 
bei  dtinlelen  Rassen  vor.  (Xach  Dalpe  reicht  bei  Albinos  cUis  Xagelbett  nicht  bis  ans  Finger- 
ende, sondern  häufig  nur  bis  zur  Haute;  vgl.  auch  Rille.)  —  Partieller  angeborener  Pigment- 
mangel, Albiiiismus  partialis  {Schecken),  kommt  namentlich  bei  Negern  vor.  Doch  sieht  man 
auch  bei  Weißen  solche  angeborene  weiße  Flecken  z.  B.  im  Haar  (Poliosis,  Leukotricliia  circum- 
scripta). 

Yitilicjo  ist  die  idiopathische  Form  der  erworbenen  Leukopathie;  sie  kommt 
bei  Xegern  häufiger  vor  als  bei  der  kaukasischen  Rasse.  In  den  Anfangsstadien 
erscheinen  an  beliebigen  Stellen  weiße  Flecken,  in  deren  unmittelbarer  Um- 
gebung sich  die  Haut  dunkelbraun  färbt.  Auch  die  Haare  sind  im  Bereich  der 
weißen  Stellen  entfärbt.  Dann  vergrößern  sich  die  runden  oder  ovalen  Flecken 
mehr  und  mehr,  und  das  Pigment  wird  nach  der  Umgebung  verdrängt  und 
umgibt  die  blassen  Stellen  mit  konkaven,  dunklen  Piändern.  Später,  wenn 
die  Entfärbung  sehr  vorgeschritten,  fallen  die  dunklen  Stellen  zwischen  den 
vielfach  verschmolzenen  weißen  Flecken  um  so  mehr  auf,  und  man  könnte 
versucht  sein,  eher  die  braunen  Flecken  für  die  pathologischen  zu  halten  als 
die  weißen.  Die  ganze  Haut  kann  gescheckt  und  nach  vielen  Jahren  bis  auf 
wenige  dunkle  Pigmentstreifen  oder  -inseln  ganz  entfärbt  sein. 

Histologisch  ist  an  den  weißen  Stellen  Pigmentmangel,  an  den  dunklen  Vermehrung 
des  Pigments  in  den  Retezellen  und  Haaren  zu  konstatieren.  Im  Corium  sind  wenige  pigment- 
führende WanderzeUen.  —  Benachbarte  Lymphdrüsen  kann  man  leicht  bräunlich  gefärbt  sehen.  — 
Die  Ätiologie  ist  unbekannt. 

Zum  Unterschied  von  Leucoderma  syphiliticum  kommen  nach  Latifi  in  den  weißen  Flecken 
bei  Vitiligo  vereinzelte  pigmentierte  Stellen  vor,  welche  Reste  alten  Pigments  darstellen  oder 
auf  einer  Ablagerung  frischen  Pigments  beruhen. 

Lokale  erworlene  Leukopathie  sieht  man  häufig  als  Residuum  verschieden- 
ster entzündlicher  und  zu  Xarbenbildung  führender  Prozesse,  so  nach  Abheilen 
von  P\irunkeln,  Variola,  Lupus,  Lepra,  Syphilis,  nach  Exkoriationen  e  pedi- 
culis  u.  a. 

Die  Eni  färb  ung  erfolgt  entweder  durch  Verschleppung  des  Pigments  mittels  Wander- 
zellen nach  anderen  Stellen  der  Haut  oder  in  Lymphdrüsen,  oder  aber  die  pigmentierten  Rete- 
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Zellen  gehen  unter,  und  infolge  von  Atrophie  des  Corium  und  des  Bete  felilen  die  pigment- 
produzierenden und  pignientbewahrenden  Gebilde  {Kaposi). 

Praktisch  wichtig  ist  das  Leiicoderma  sypliillticuni  {Simon,  Neisser),  weißbräunlich  um- 
randete Fleclen  von  Linsen-  bis  Pi'enniggröße.  die  zu  bogig  begrenzten  Figuren  konfluieren 
oder  auch  Netze  bilden  können  und  sich  hauptsächlich  an  Stellen  finden,  die  normalerweise 
stärker  pigmentiert  sind.  Bei  Weibern  ist  das  L.  viel  häufiger  als  bei  Männern.  Sitz  des  L. 
ist  vor  allem  der  Nacken,  der  Hals  (Collier  de  Venus),  dann  Stellen,  wo  die  Kleider  fester  an- 
liegen (Lendengegend).  Brünetter  Teint  zeigt  das  L.  deutlicher.  Das  L.  ist  die  Iitvolulionsphase 
eines  makulösen  {oder  papulösenj  Sypiiilids,  kann  aber  auch  wohl  idiopathisch  entstehen.  Es 
entsteht  meist  im  Verlauf  des  ersten  Jahres  nach  der  Infektion.  Das  L.  heilt  ganz  allmählich 
(durch  Versorgung  mit  neuem  Pigment)  aus,  oft  erst  in  Jahren,  wälu-end  welcher  Zeit  Pigment- 
mangel die  einzige  Veränderung  an  den  Stellen  bildet.  Seltener  sind  vereinzelte  Narben.  Da 
sich  die  Flecken  (nach  Lang)  durch  Lokalisation,  Größe  und  Anordnung  leicht  von  Leuko- 
pathien  anderer  Genese  unterscheiden,  so  sind  sie  für  die  Diagnose  vorausgegangener  Syphilis- 
infektion sicher  zu  verwerten.     Lit.  bei  Brandweiner. 

Die  seltene  sog.  Weißfleckenkrankheil,  bei  der  sich  ki'eideweiße  glatte  Flecken  m  völlig 
normale  Haut  eingesprengt  finden,  beruht  auf  einer  pathologischen  Veränderung  des  Binde- 
gewebes der  oberen  Cutislagen.     (Lit.  bei  Rieckc.) 

VII.  Erworbene  Hypertrophien  der  Haut. 

Unter  Schniele  {Callositas,  Tijhma)  versteht  man  eine  an  Stellen,  die  wiederholtem 
oder  dauerndem  Druck  ausgesetzt  sind  (Hände,  Füße),  eintretende  umschriebene  Hj^er- 
trophie  der  Ilornschicht  der  Epidermis.    Man  spricht  von  Tylosis  oder  Keratodermia  2}almae 


Fig.  681. 
Hühneraiiffe.    Halbschematisch,    a  Coriimi, 
b  PapUlarkörper  mit  Rete  Malpighi,  c  Hy- 
pertrophische Homschicht.    d  Geschichtetes 
Hornlager. 


et  plantae,  wenn  diffuse  Schwielenbildung  vorliegt.  Dieselbe  kami  anch  nnabhängig  von  Druck 
auftreten,  so  angeboren  (s.  S.  1309),  auf  neurotischer  oder  toxischer  Grundlage,  so  z.  B.  nach 
imierem  Arsengebrauch  {Schütz).  Dubreuilh  (Lit.)  sah  Krebsentuicklung  auf  dem  Boden  der 
Arsenkeratose.  —  UUImerauge  {Clavus,  Leichdorn)  ist  gleichfalls  eine  H>'pertrophie  der  Hom- 
schicht, nur  kommt  noch  eine  Abplattung,  Verdrängung  des  Papillarkörpers  hinzu  (s.  Fig.  681). 

Beim  Hauthorn  (Cornu  cutaneum)  erhebt  sich  die  hy]5ertiophische  Hom- 
schicht als  krallen-  oder  hornähnliches  Gebilde  über  die  Umgebung. 

Das  Cornu  cutaneum  kann  ein  einfach  gekrümmtes  oder  ein  spkalig,  widderhornartig 
gevTOndenes  Horngebilde  darstellen,  welches  bis  zu  30  cm  Länge  und  mehrere  Centimeter  Dicke 
erreichen  kann.  Die  Hauthörner  entstehen  solitär  oder  midtipel  am  behaarten  Kopf  und  im 
Gesicht  (besonders  auf  der  Nase),  am  Handrücken,  aber  auch  am  Rumpf  und  auch  z.  B.  am 
Penis.  —  Sie  können  auf  gesunder  Haut  oder  in  Narben  (nach  Verbrennung  oder  Ekzemen), 
Ätheromen  oder  kombiniert  mit  Careinom  entstehen.  H.  Burckhardt  (Lit.)  hält  das  Hauthorn 
für  ein  Epitheliom.  Bei  Weibern  sind  sie  häufiger  als  bei  Männern.  {Struktur  des  Hauthorns 
s.  S.  946.    Lit.  im  Anhang.) 

Die  gewöhnliche  harte  Warze  (Verruca  vulgaris),  welche  vorzüglich  an  den 
Händen  (Knöchelgegend,  um  die  Xägel)  bei  Kindern,  aber  auch  bei  Erwachse- 
nen vorkommt,  beruht  auf  einer  Epithelwucherung,  mit  der  sich  in  der  Kegel 
auch  eine  Vergrößerung  der  HautpapiUen  verbindet.    Man  unterscheidet  auch 
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Verruca  dura  plana  (juvenilis)  und  T"  d.  verrucijoruik  s.  papillaris.    Die  Verruca 
vulgaris  wird  acquiriert  und  ist  überinii^fliar  (vgl.  Jadassohu). 

Histologisch  beginnt  die  Warze  nach  Unna  als  sclieihmförndge  Verdiclcung  der  Stachel- 
schicht und  Hornschicitt  (Akantliom  von  äxocvSa,  Stachel)  (s.  Fig.  682).  Eine  ausgebildete  Warze 
besteht  aus  einem  inneren  Papillenstock,  der  sich  nach  oben  verbreitert  und  in  eine  Anzahl 
fadenförmiger  Papillen  auflöst,  welche  von 
der  Epidermis,  deren  Stachelschicht  und  Ilorn- 
schicht  verdickt  sind,  überzogen  werden.  Die 
komplizierte  papilläre  Gliederung  ist  kein  Pro- 
dukt einer  aktiven  Wucherung  der  Coriumpa- 
pillen,  sondern  das  Resultat  einer  durch  das 
wuchernde  Epithel  bewirkten  Abfiu-chung  des 
Coriums.  In  späteren  Stadien  wird  die  Warze 
zerklüftet;  tütenförmige  Hornkomple.xe  kön- 
nen sich  aus  dem  interpapillären  Teil  ab- 
lösen, worauf  der  papillomatöse  Bau  sicht- 
bar wird  (s.  Fig.  683).  --  Nach  Unna  ist  die 
harte  Warze  eine  epitheliale,  gutartige  Geschwulst  der  Oberhaut,  die  man,  um  den  zu  VerwÜTung 
fülrrenden  Ausdruck  Epitheliom  zu  vermeiden,  als  Akanthom  (Auspits)  bezeichnet,  weil  der 
hyperplastische  Vorgang  die  Stachelschicht  betrifft ;  zu  der  Akanthose  tritt  sofort  Hyperkera- 
tose  hinzu. 


Fig.  682. 

Verruca  dura  plana  (infectiosa).      Halbsche- 
matisch.    Vgl.  Text. 


Fig.  683. 
Gruppe  alter  Warzen,  die  nach 
Abwerfen  der  oberen  Hornschicitt 
ihren  papillomatösen  Bau  zeigen. 
b  Corium  mit  Drüsen,  d  Die 
papillären  Bildungen,  welche 
über  das  Niveau  der  Hautober- 
fläche (fl)  prominieren,  c  Sub- 
cutis  mit  Fettgewebe.  Lupen- 
vergrößerung. 


m^- 


Das  Condyloma  acuminatum  (vgl.  Fig.  548  bei  Penis,  S.  945)  kommt  beson- 
ders an  den  äußeren  Geschlechtsteilen  und  in  der  Umgebung  des  Anus  vor  (an 
feucht  gehaltenen  Stellen).  Es  können  sich  blunienkohlartige  Gewächse  bis 
zu  Kinderfaustgrößc  bilden. 

iCarcinom  kann  daraus  hervorgehen;  selten;  vgl.  die  Beobachtung  des  \er\.  auf  S.  1046.) 
Das  spitze  Kondylom  setzt  sich  mikroskopisch  aus  vielfach  verzweigten,  beim  weiteren 
Wachstum  des  Kondyloms  sich  immer  noch  an  Zahl  vermehrenden  Papillen  zusammen,  deren 
Summe  den  an  Blut-  und  Lymphgefäßen  sowie  an  Spindelzellen  und  Mastzellen  reichen  Binde- 
gewebsstock  bildet;  der  Grundstock  wird  von  üppig  wucherndem,  dick  geschichtetem  Epithel, 
welches  in  der  Hauptmasse  weich,  unverhornt  ist  (nicht  wie  bei  den  Warzen  infolge  von  Hyper- 
keratose  verhärtet),  überzogen  (s.  Fig.  648  S.  94.5).  Man  kann  also  das  Kondylom  nach  seinem 
histologischen  Charakter  als  papilläres  Fibro-Epiilieliom  bezeichnen.  —  Nach  Unna  wäre 
das  Kondylom  eine  Epithelgeschwulst,  und  zwar  ein  reines  Alianlltom.  Es  beginnt  als  scheiben- 
förmige Verdickung  des  Epithels,  und  wenn  auch  beim  weiteren  Wachstum  der  Auftrieb  und 
die  Massenzunahme  zum  Teil  dem  wucliernden  Bindegewebe  zuzuschreiben  sind,  so  ist  nach 
Unna  doch  die  aktive  Formgebung  allem  Sache  des  wiiciternden  Epitltels,  welches  andauernd 
neue  Papillen  von  den  wuchernden  Stammpapülen  abfurcht. 
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Akanthosis  nigricans  {Unna)  oder  Dystrophie  papiUaire  ei  piijmentaire  (Darier),  eine 
neuerdings  melu:  beaclitete,  seltene  Affelition,  bestellt  in  multipler,  flächenartig  entwickelter 
Bildung  von  grieskornähnlichen,  braunschwarzen  Höckern  von  rauher,  trockener  Beschaffen- 
heit. Die  verschiedensten  Hautstellen,  besonders  der  Bauch,  aber  auch  die  Mund-  und  Xasen- 
schleimhaut  können  befallen  werden.  Li  der  Staehelschicht,  die  enorm  gewuchert  ist,  liegt 
bräunliches  Pigment,  desgl.  in  der  Cutis,  welche  auch  Leukocytenansammlung  und  Blut- 
gefäßerweiterung zeigt.  Die  oberen  Hornschichten  sind  stark  verdickt,  was  die  Ichthyosis- 
ähnlichkeit  der  reibeisen-  oder  chagrinlederartigen  Oberfläche  verursacht. 

Eigentümlich  ist  es,  daß  die  A.  n.  relativ  oft  bei  schweren  inneren  Erki-ankungen,  zumeist 
malignen  Neoplasmen  von  Abdominalorganen  auftritt  (unter  13  Fällen,  die  Spietschka  zu- 
sammenstellte, betrafen  9  Weiber,  4  Männer;  5  mal  bestand  Magencarcinom,  3  mal  Uterus- 
und  1  mal  Mammacarcinom);  vgl.  Lit.  Burmeister,  Bogrow,  Pribrain.  Nach  der  Darierschen 
Hypothese  (die  z.  B.  Couiland  teilt)  zieht  die  Abdominalgeschwulst  durch  ihren  besondern 
Sitz  den  Ner\'us  sympathicus  in  Mitleidenschaft  und  veranlaßt  dadurch  die  Dermatose  (Lit. 
bei  Janovsky). 

Zu  den  Akanthomen  des  Deckepithels  gehört  auch  das  Epithelioma  moUuscum  (s.  S.  1298). 

Die  erworbene  Elephantiasis,  Pachydermia    acquisita,    ist    eine    hjiier- 

plastische  Verdiclaing  der  Cutis.  Subcutis  und  nicht  selten  auch  der  Epidermis. 

Sie  tritt  in  manchen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  endemisch,  in 

Europa  nur  sporadisch  und  hier  meist  aus  anderen  Ursachen  auf  wie  dort. 

Hauptsitz  der  Erkrankung  sind  die  unteren  Extremitäten  (bes.  Unterschenkel),  männ- 
liche (S.  945)  und  weibliche  Genitalien  (S.  1046).  In  schweren  FäUen  wandelt  sich  der  Unter- 
schenkel oder  auch  das  ganze  Bein,  dessen  Umfang  auf  das  2 — 3  fache  verdickt  sein  kann, 
in  einen  plumpen,  monströsen  pumphosenartigen  Zylinder  um,  der  in  gerader  Flucht  und  bei 
Ansicht  von  vorn  ohne  Abschnitt  in  den  polsterartig  verdickten  Fußrücken  übergeht  (Elefanten- 
fuß; s.  Fig.  672).  Auch  das  intermuskuläre  Gewebe  wird  von  der  BindegewebswTieherung 
durchsetzt;  Muskelgewebe,  Fett,  Nerven  gehen  allmählich  zugrunde.  Die  Knochen  können 
in  der  unregelmäßigsten  Weise  durch  Periostitis  ossificans  verdickt  werden.  Im  Bindegewebe 
der  Cutis  können  Osteome  entstehen.  Betreffs  Elephantiasis  am  Penis,  Skrotum,  an  den 
leeihlichen  Genitalien  s.  bei  diesen  Organen. 

Die  elephantiastischen  Hautteile  sind  bald  hart  {E.  dura)  und  bestehen 
dann  aus  speckig-derbem,  aus  vielfach  sich  kreuzenden,  verflochtenen  Fibrillen - 
bündeln  zusammengesetztem,  zellarmem  Bindegewebe  oder  sind  weich  (E.  molUs), 
grauweiß  und  bestehen  aus  gallertig-ödematösem  Gewebe.  Die  Beschaffenheit 
ist  nicht  überall  die  gleiche;  stellenweise  kann  sich  sogar  ein  zellreiches  Granula- 
tionsgewebe finden.  Die  Haidoherfläche  erscheint  entweder  glatt  (E.  glabra) 
oder  papillär  (E.  papillaris  oder  verrucosa)  oder  knollig  (E.  tuberosa),  wobei  sich 
herdweise  harte  Hyperplasien  der  Cutis  und  Subcutis  bilden.  Die  Hornschicht 
kann  nach  Art  der  Ichthyosis  schuppig  verdickt  sein.  Zuweilen  ist  die  Haut 
braun  oder  schwärzlich  pigmentiert  (E.  fusca,  nigra). 

Die  Oberfläche  kann  ulceriert  sein  (E.  ulcerosa)  und  stark  nässen.  Das  ausfließende 
Sekret  ist  oft  müchig-weiß.  Auch  förmliche  Lymphorrhagien  kommen  vor,  vor  allem  bei  der 
durch  weite,  oft  geradezu  varicöse  Lymphgefäße  ausgezeichneten  Form  (E.  lympliangitica 
s.  lympliaiisieetatica),  die  an  den  Genitalien  besonders  häufig  ist,  aber  auch  z.  B.  em  Bein 
betreffen  kann. 

Ätiologie,  a)  E.  kann  angeboren  sein  oder  ist  auf  eine  angeborene  oder  ererbte  Anlage 
zurückzufahren,  wenn  auch  das  Auswachsen  der  Teüe  zu  jenen  monströsen  Bildungen  sich 
erst  viele  Jahre  später  vollzieht  (Fig.  684).  Es  handelt  sich  hierbei  um  geschwulstartige  Ver- 
dickungen der  Haut,  die  teils  Filirome  mit  Lymphangiektasien  oder  Hämangiektasien,  teils 
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Neurofibrome  darstellen;  von  der  als  Lapponelephan- 
tiasis  bezeichneten  Form  letzterer  war  S.  1224  bereits 
die  Rede,  b)  Die  in  den  Tropen  eHdemisehe  E.,  Ele- 
phanliasis  Arahum,  wii-d  meist  durch  die  in  den  Lymph- 
gefäßen schnaroisende  Filaria  sanguinis  (Leteis)  hervor- 
gerufen (s.  S.  132),  welche  LjTiiphstauung,  chronische 
Entzündung  der  Haut  sowie  auch  Drüsenschwellungen 
hervorruft  {Elephantiasis  filariosa);  hauptsächlich  wer- 
den beide  Beine  und  bes.  die  männlichen  Genitalien 
betroffen,  c)  Andere  Fälle,  die  als  E.  nostras  bezeichnet 
werden,  entstehen  naeh  ehronischen  und  rezidivierenden 
Hautentzünäungen  von  erysipelatöseni,  lymphangoiti- 
schem  oder  ekzematösem  Charakter,  wobei  es  zu  Zir- 
kulationsstörungen besonders  der  Lymphe  kommt,  die 
zu  Anschwellung  und  dann  zu  Hyijerplasie  der  Gewebe 
führen.  Den  Einfluß  der  Lyniphstammg  sieht  man  auch 
z.  B.  in  Fällen  von  E.  vulvae  oder  scroti  nach  Verödung 
der  Leistendrüsen  oder  des  Arms  (s.  Fig.  77  S.  111)  nach 
Entfernung  der  Achsekb'üsen  oder  Infiltration  derselben 
z.  B.  bei  Mammacarcinom.  (Andere,  oft  enorme  ele- 
phantiastische  Wucherungen  an  Labien  und  Clitoris  ent- 
stehen spontan.)  Auch  die  an  Lupus  sclerosus  der  Ex- 
tremitäten (s.  S.  1280),  sowie  an  die  S.  110  erwähnte 
Form  oberflächlicher  Hauttuberlaüose  mit  Beteilung  der 
Lymphgefäße,  gelegentlich  auch  an  sypliilitische  Utcera 
(Fig.  675)  sich  zuweilen  anschließende  E.  beruht  auf 
Lymphstauung  mit  folgender  Bindegewebshyperplasie. 
E.,  die  sich  an  Varicen  und  varicöse  Geschwüre  anschließt, 
wobei  ebenfalls  Hautentzündungen,  Lymphangitis. 
Lyniphstauung  nicht  fehlen,  bezeichnet  man  auch  als 
phleheUatische  Pachydermie  oder  Elephantiasis  phlehee- 
tatica  (s.  Figg.  672  u.  76,  S.  104).  —  Lit.  im  Anhang. 

Die  Sklerodermie  ist  eine  seltene  Hauterkrankung, 
lokal  besclu"änkt  oder  generalisiert,  wobei  die  Haut  in- 
folge von  HyiK'itrophie  und  Sklerose  des  Bindegewebes 
ziemlich  rasch  anschwillt  und  bretthart  wird  [Sklerema 
elevatum).  Später  kann  die  erkrankte  Stelle  atrophieren, 
diiim,  platt,  pigmentiert,  pergamentartig  gespannt  und 
gleichsam  zu  kurz  werden  {SJd.  atrophicum).  —  Da  die 
atrophische,  verkürzte  Haut  auf  der  Unterlage  (Muskeln 
und  lüiochen)  fest  haftet,    so  entstehen  besonders   an 

den  Gelenken  Verkürzungen  bis  zur  Kontraktur.  Selbst  die  Respiration  kann  erschwert  sein. 
Symmetrische  Sklerodaktylie  macht  oft  den  Anfang  mit  Synnptomen  wie  bei  der  Raynaudschen 
Krankheit.  Die  Ursache  der  Ski.  ist  unbekannt;  von  manchen  wird  sie  als  ,Trophoneurose' 
aufgefaßt  (Schwimmer;  Lit.  bei  Luühlen). 

Als  Selerema  neonatorum  (Fettsklerem)  wird  eine  Affektion  Neugeborener  bezeichnet, 
wobei  sich  die  Haut  am  ganzen  Körper  verhärtet,  ohne  anatomische  Strukturveränderungen 
zu  zeigen.  Die  Ursache  der  Veränderung  erblickt  Langer  in  einer  Erstari'ung  des  Fettes  (Ge- 
menge von  Olein,  Palmitin  und  Stearin,  d.  li.  der  Glyccrinester  der  (Hsäure,  Palmitinsäure 
und  Stearinsäure),  das  hier  reicher  an  hochschmelzendem  Palmitin  und  Stearin  (bei  46  resp. 


Fig.  684. 
Elephantiasis  eruris  lymphan^iecta- 
tioa  von  einem  lOjähr.  Mädchen. 
Allmählich,  entzündungslos  ent- 
wickelt. Nach  einer  von  Herrn 
Kollegen  0.  Hildeljrand  (damals  in 
Basel)    erhaltenen    Photographie. 
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63°  C  schmelzbar)  als  beim  Erwachsenen  und  erst  bei  46"  C  flüssig  ist ;  bei  Flüssigkeitsverlust 
und  Temperaturerniedrigung  (in  Collapszuständen)  gerinnt  das  kindliche  Fett  infolge  seines 
hochliegenden  Erstarrungspunktes.  Nach  Knöpfehnacher  nimmt  der  prozentische  Gehalt  des 
Hautfettes  an  Olein  (bei  gewöhnlicher  Temperatur  schmelzbar)  im  Säuglingsalter  allmählich 
und  ziemlich  regelmäßig  zu;  im  12.  Monat  ist  der  fiu-  den  Erwachsenen  geltende  Wert  er- 
reicht (66%).  Bereits  im  2.  Monat  des  Säuglings  ist  der  Ölsäuregehalt  meist  schon  so  hoch, 
daß  Fettsklerem  sich  nur  noch  selten  entwickelt.  Nach  sechs  Monaten  ist  seine  Entwicklung 
ausgeschlossen  (Lit.  bei  LuiiMen). 

VIII.  Hypertrophien  auf  kongenitaler  Anlage,  Naevi  und 
Geschwülste  der  Haut. 

Ichthyosis  Fischschiippenkrankheit  ist  eine  in  den  eisten  Lebens] ahi'en 
auftretende,  vererbliche,  nicht  ansteckende  Hautkranldieit,  bei  der  infolge  einer 
hauptsächUch  die  Epidermis  betreffenden  AVachstumsanomalie  leichtere  oder 
schwere,  sehr  versclücden  aussehende  Verdickungen  entstehen. 


Fig.  685. 

Ichthyosis  congenita,  Neugeborener, 

Präp.  d.  Göttinger  Samml. "  '/j  nat.  Gr. 


Fig.  686. 


Hautstück  mit  ichthyotisclier   Vcrdickiuig 

der  Epidermis.    Samml.  Basel.    7i„  nat.  Gr. 


In  den  seltenen  FäUen  von  Ichthyosis  congenita  vAx  E^cyr/v  [Hyperkeratosis  diffusa  con- 
genita) erscheint  die  Haut  wie  mit  polygonalen,  vielfach  schüsseiförmig  gedellten  Hornplatten 
bedeckt,  welche  durch  in  verschiedensten  Richtungen  sich  kreuzende  Risse  und  Furchen, 
die  besonders  auch  cüe  Gelenke  umgeben,  voneinander  getrennt  sind  und  aus  dichten  Lagen 
verhornter  Epithelien  bestehen,  welche  WoUhärchen  einschließen.  Auch  in  die  erweiterten 
Haarbälge  setzen  sich  Hornschichten  fort.     Die  verdickte  (6  bis  10  mm)  Epidermis  berstet 
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scliüderartig  auseinander.  Hehra  verglich  das  Aussehen  der  braunroten,  atlasartig  glänzenden, 
wie  gefii-nißten  Haut  mit  der  eines  halbgebratenen  Spanferkels;  gut  ist  auch  die  Bezeiclinung 
Harlekinfötus.  Infolge  der  Kürze  der  starren  Haut  Ideiben  l-'inger  und  Zehen  im  Wachstum 
zurück,  kurz,  der  starre  .Mund  Iclafft  (Fischmaul,  TauclierpliysiognomieJ.  Die  Ichthyosis  cong. 
w-urde  auch  wegen  der  Schüssel-  oder  schalenförmigen  Gestalt  der  Hornplatten  als  Scutelatio 
bezeichnet  (Lit.  bei  Rieckc,  Huehschnmn>i,  Fiilci).  Ätiologisch  ist  Consanguinität  von  Be- 
deutung. 

Bei  der  in  der  frühen  Kindheit  sich  entwiclu'lnden  und  meist  das  ganze 
Leben  hindiux-h  bestehenden  Ichthyosis  (Keratosis)  ist  die  Hant  rauh,  trocjien, 
mit  Schüppchen,  Blättchen  oder  dicken  Platten  von  Epidermis  oder  mit  hornigen 
AVarzen  besetzt.  Die  Massen  sind  von  weißer,  grünlicher  oder  schwärzlicher 
Farbe,  die  Furchen  und  Linien  der  Haut  vertieft. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Grade  und  Formen  der  Ichthyosis:  Bei  der  I.  siinplex 
sind  nach  Kaposi  die  Streckseiten  der  Oberarme  und  des  Unterscheidads  von  stecknadel- 
kopfgroßen, blaßroten  Knötchen  besetzt,  welche  in  der  ilitte  ein  Schuppenhügelchen  tragen, 
nach  dessen  Weglaatzen  ein  zusammengerolltes  Härchen  sichtbar  wii-d  {Liehen  pilaris).  Häufiger 
sind  Formen,  bei  denen  die  Haut  mit  schmutzig-weißen  oder  grauen,  linsen-  bis  pfennig- 
großen Blättchen  bedeckt  ist,  die  in  der  Jlitte  dellig  vertieft  sein  köimen  (7.  scutelata),  an  der 
Peripherie  abgehoben  und  glimmerartig  durchscheinend  sind  und  der  Haut  ein  markant  ge- 
feldertes  Aussehen  geben  (/.  nitida,  I.  nacree,  perlmutterartig).  —  Sehr  selten  ist  die  wahre 
L  liystris  (Hijstricismus,  StachelscJnveinmenschen),  wo  sich  aus  platten  Schildern  hörn-  und 
stachelartige,  pigmentierte  Protuberanzen  entwickeln.  Manche  Fälle  zeigen  lineare  Anordnung 
(s.  Stowers,  Abbild.).  Vieles,  was  unter  der  Bezeichnung  Ichthyosis  hystrix  läuft,  ist  nach 
Unna  nichts  als  Xaevi  lineares  neuropathici  cornei;  s.  S.  1310).  Bei  der  Porokcratosis  be- 
scliränkt  sich  die  Hornbildung  hauptsächlich  auf  die  Ausführungsgänge  der  Schweißdrüsen 
(Milteili,  Lit. ) ;  die  äußerst  chronische  Affektion  ist  ausgesprochen  hereditär.  —  Als  Keratoma 
lieredltarium  palmare  et  plantare  bezeichnet  man  eine  vererbliare  Verdickung  der  Hornschicht 
dieser  Stellen  (vgl.  bei  Vörner).  —  Lokal  begrenzte  Ichthj'osis  kann  man  auch  als  ichthyotische 
Warze  bezeichnen  (über  verlängerten  Papillen  türmt  sich  die  Hornschicht  zu  mächtigen  Kegeln 
auf.)  —  (Lit.  über  Ichthyosis  bei  Gassmann.) 

Naevi  und  Geschwülste  der  Haut. 
1.  Neubildungen  aus  der  Bindesubstanzgruppe. 
a)  Fibrome  der  Haut  treten  zuweilen  als  solitcire  cutane  und  subcutane 
Knoten  von  glatter  oder  höckeriger  Oberfläche  auf.    Entstehen  kleine  Tumoren, 
die  aus  Papillen  zusammengesetzt  sind,  die  sich  nach  oben  verbreitern  und 
von   einer   starken    Hornschicht   überzogen 
werden  (Fig.  687),  so  ist  die  Bezeichnung 
Fibroma  papilläre  zwar  üblich,  doch  spricht 
man  entschieden  besser  von  warzigem  oder 
papillärem  fibroepithelialem  Tumor.    Andere 
Fibrome  sind  pilzförmig  oder  birnförmig  ge- 
stielt, F.  penduluni,  das  den  Rücken  und  die 
Innenseite  der  Oberschenkel  und  Oberarme 
bevorzugt.     Ihre   Konsistenz   ist  hart  oder 
weicher.  —  Seltener  sind  multiple,  auf  dem 
Durchschnitt  aus  verflochtenen  Bündeln  zu- 
sammengesetzte oder  auch  konzentrisch  auf- 


Fig.  687. 

HiinlMM'rförmisos    sos.    Fibroma    (Fi- 

broepitholioma)    papilhrrc   vom    Mons 

Nat.  Gr.     Samml.  d.  path. 

Inst,  zu  Breslau. 


Veneris. 
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gebaute,  zuweilen  prominiereiide,  kleinste  bis  erheblich  große  (viele  Pfund 
schwere),  weiche  Fibrome,  wegen  ihrer  "Weichheit  F<&/-oHiff  moUuscum  genannt*). 
Multiple  Fibrome  der  Haut  sind  meist  Neurofibrome  (s.  S.  1225);  dort  vawde 
auch  das  Bankenfibrom  erwähnt.  Ein  solüäres  F.  molluscimi  kann  zu  den  Formes 
■jrustes  der  ]N'eurofibromatose  gehören. 

Schließen   sich   an   ein   diffuses   Xervenfibrom   elephanti- 
^  astische,  eventuell  lappige  ^'erclickungen  der  Haut  an,  so  spricht 

man,  wie  S.  1306  bereits  erwähnt,  von  Elephantiasis  neurofibro- 
raatosa,  Lappeiielephantiasis.  E.  moUix,  Pachßermatocele. 

Als  eiiilaclie  fibröse  Elephantiasis  (einfache  Hauthypertro- 
phie, Pachydermie)  bezeichnet  man  zum  Unterschied  von  der 
B.  neurofibromatosa  und  anderen  Formen  der  E.  solche,  bei 
welchen  die  Bindegewebsbestandteile  der  Haut  und  der  Subcutis 
hj-pertrophieren.  Die  Epidermis  Itann  normal  oder  verdickt  sein. 
Xeuropathische  Xaevi,  die  man  als  Nervennaevus  (Th.  Simon), 
nenropathisclies Papillom  {Ccrlmrdl),  Xaevi  unitis  lateris  [v.  Bären- 
spniiifj)  oder  als  Xaevi  lineares  (Unna)  oder  systematisierte  Xaevi 
[Jadassohn)  bezeiclmet,  sind  papillär-warzige,  zum  Teil  pigmen- 
tierte Xaevi  oder  nur  ichthyotische,  naevusartige  Gebilde,  die  in 
Linien  angeordnet  sind,  die  nach  der  früheren  Ansicht  den  Voigi- 
schen  Grenzlinien  der  Hautnervenverästelungsgebiete  entsprechen 
sollten  (L.  PhilippsoH),  während  andere  eine  Beziehung  zu  Xer- 
venbezirken  vermilSten  {HaUopmu);  Blaschko  erklärt  die  Ent- 
stehung und  Lokalisation  der  strichförmigen  Xaevi  aus  ^Yachs- 
tumsstörungen  an  den  Grenzlinien  der  Dermatome  (die  Derm- 
atome  sind  die  einzehien,  den  Ursegmenten  entsprechenden 
güi-telfürmigen  Abschnitte,  aus  denen  sich  die  Haut  zusammen- 
setzt); s.  auch  Polland.  Xach  JadassolmAVerner  wären  die  mei- 
sten X'aevi  systematici  in  den  Haarstromrichtangen  lokalisiert. 
—  Ein  Teil  der  systematisierten  Xaevi  sind  Talgdi'üsen-  oder 
Schweißch-Üsen-Xaevi  (s.  S.  1321  u.  1322). 
Das  Keloid  **)  stellt  eine  glatte,  plattenartige  oder  knollige,  oder  mu-egel- 
mäßig  ■niilstige,  mit  verzweigten  (la'ebsscherenartigen)  Ausläufern  versehene, 
narbig  glänzende,  derb  elastische,  blaßrosenrote  oder  sehnigweiße  Geschwulst 
dar.  Es  entsteht  entweder  scheinbar  spontan,  resp.  auf  ganz  geringfügige 
Läsionen  hin  (Kratzeffekte,  Unna)  und  wird  in  diesem  Sinne  sogar  von  manchen 
Autoren  (z.  B.  M'ihns,  Lexer)  stets  für  traumatischen  Ursprungs  gehalten 
(andere  nennen  es  dagegen  wahres  K.),  oder  aber  es  entsteht  sekundär  aus  einer 
deutlichen  Xarbe  (NarbenMoid),  wobei  aber  auch  w(jhl  eine  kongenitale  Bean- 
lagung  mitwirkt.  In  ersterem  Fall  bleibt  der  Papillarkörper  zunächst  unver- 
ändert und  ist  von  normaler  Epidermis  überzogen;  bei  weiterer  Entwicklung 
tritt  aber  eine  Ausgleichung,  Abflachung  des  Papillarkörpers  ein. 

Das  Keloid  tritt  zwar  in  seinen  Anfängen  als  Bindegewebswucherung  im  Corium  auf, 
ist  jedoch  ungewölmlich  reich  an  Spindelzellen,  die  vielfach  den  Gefäßen  entlang  angeordnet 
sind.  (Die  durch  den  Zelheichtum  entstehende  Ähnlichkeit  mit  Sarcom  hatte  mit  zu  der  An- 
sicht beigetragen,  daß  es  sich  beim  Keloid  um  ein  vernarbendes  Fibrosarcom  handle.)    In 

*)  Differentialdiagnostisch  kann  Cysticerkose  der  Haut  {vi!^].  S.  1243)  in  Betracht  kommen; 
die  Knoten  sind  aber  hierbei  von  beträchtlicher  Härte. 
**)  EigentUeh  Cheloid,  von  /t^X-Cj  Krebsschere. 


Fig.  688. 
Systematisierte     papillär- 
warzige   Xaevi   (lineares) 

der  Haut  des  Halses.  56j. 

Fabrikarbeiterin.  Samml. 

Basel.     Xat.  Gr. 
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seiner  weiteren  Entwicklung  zeigt  es  aber  eine  enorme  Bildung  erst  faseriger,  dann  liomogcn 
werdender  l-oUagencr  hitercelhihiigiibslan:,  wälu'end  keine  Spur  von  elustischrn  Fasern  produziert 
wii'd  [Schiit:,  Joseph,  Wilnts,  CuUimanii).  Verf.  konnte  diesen  IJefund  bestätigen,  z.  B.  an 
einem  Keloid  des  Fußriickens  nach  Kalkverbreiinnng  bei  einem  20iähr.  M.  Dadurcli  ist  das 
Keloidgewebe  vom  physiologischen  Bindegewebe  und  von  dem  Bindegewebe  der  Fibrome 
und  hypertrophischer  Xarhen  unterschieden.  —  Das  fertige  t}i3ische  Keloidgewebe  präsentiert 
sich  als  aus  homogenen,  dicht  zusammengelagerten  breiten  Faserbündehi  zusammengesetzt, 
zwischen  denen  spindelige  Zellelemente  eingefaßt  sind.  Die  Fasern  können  in  einer  zur  Ober- 
fläche und  zur  Längsachse  des  Tumors  parallelen  ^'erlaufsriclltung  angeortüiet  sein.  Im  wahren 
K.  bleiben  die  Hautdi'üsen  und  Haare  nach  Tomasczeuski  stets  erhalten.  Im  Xarbenk.  können 
sie  fehlen.  Andere,  z.  B.  Heidingsfeld,  koimten  keine  histologischen  Unterschiede  zwischen 
beiden  konstatieren.  —  Zum  weiteren  Unterschied  von  hypertrophischem  Narbengewebe,  welches 
meist  sclir  empfindlicli  ist  und  allmälüich  in  die  Umgebung  übergeht,  grenzt  sieh  das  [schmerz- 
lose] Keloid  scharf  gegen  die  Subcutis  alj  und  breitet  sich  auch  üljer  den  Bezirk  der  Verletzung, 
allerdings  in  besclu-änktem  Maße  aus.  Selbst  nach  vollkommener  Exstii-jjation  recidiviert 
das  Keloid  sehr  häufig  lokal,  d.  h.  es  bilden  sich  oft  in  wenigen  Wochen  ans  der  entstandenen 
Narbe  neue  Keloide.     Das  Keloid  macht  aber  nie  Metastasen. 

Bei  Negern  entstehen  oft  faustgroße  Keloide  nach  Peitschenliieben,  Stechen  von  Ohr- 
löchern usw.  oder  auch  spontan;  in  beiden  Fällen  muß  mau  an  eine  kongetiitale  Disposition 
denken.  —  Andere  Keloide  entstehen  aus  Xarben  vom  Impfen,  von  tiefen  Verbrennungen 
und  Verätzungen  sowie  Ulcerationen,  Hiebwunden,  chirurgischen  Wunden,  Stechen  von  Ohr- 
löchern u.  a.  —  Wahre  K.  bevorzugen  die  Sternalgegend,  nach  Schramek  (Lit.)  beginnen  über 
50°o  in  dieser  Gegend  und  zwar  häufig  in  der  Pubertätszeit  und  den  nächstfolgenden  Jahren, 
wobei  das  weibliche  Geschlecht  bevorzugt  ist.  Oft  treten  K.  multipel  auf,  indem  z.  B.  länger 
bestehenden  sternalen  Keloiden  solche  an  der  Brust,  dem  Rücken,  den  Oberarmen  und  am 
Bauch  folgen.     Gelegentlich  wird  Erblichkeit  beobachtet. 

b)  Myome  (Leiomyome)  der  Haut  sind  selten  und  können  im  Gegensatz 
zimi  gewöhnlichen  Verhalten  von  ilyomen  bereits  in  frühen  Jahren  auftreten 
(vermutlich  kongenitale  xVnlage).  Sie  bilden  meist  solitäre  oder  aber  multiple, 
kleine,  warzige  Knötchen,  seltener  bis  walnußgroße  Knoten.  iVls  Ausgangs- 
pimkte  sind  entweder  die  Gefäßnuislailatur  (Hef'i)  oder  die  Arrectores  pilorum 
{Jadassohn,  Fritz)  oder  die  Muskidatur  der  Schweißdi-üsen  angesprochen  worden 
(vgl.  Noil,  Gutmann  und  Sohotka,  Lit.).    Rhahlomijome  sind  sehr-  selten  (Schmorl). 

Je  ein  Myoma  sarcomatodes  beschrieben  Zieler  und  Hayn  (Lit.). 

c)  Lipome  des  subcutanen  Gewebes  sind  häufig.  Sie  sind  stets  von  lappigem 
Bau,  den  man  oft  schon  von  außen  durchfühlen  kann;  die  Lappen  und  Läppchen 
werden  diu-ch  Bmdegewebssepten  zusannnengehalten.  Die  einzelneu  Fett- 
zeUen  sind  oft  so  groß,  daß  sie  mit  bloßem  Auge  zu  sehen  sind. 

Lipome  von  bedeutendem  Umfang  und  Gewicht,  deren  "Wachstum  auf  einem  gewissen 
Stadium,  zumal  im  hohen  Alter  stationär  wii'd,  kommen  besonders  an  den  Schultern  und  am 
Rücken  vor  (sie  können  hier  wie  ein  breiter  Tornister  oder  wie  ein  biinförmiger  Rucksack 
aussehen),  ferner  am  Oescifi,  Hals,  in  der  Achselhöhle,  an  der  Bauchwand,  dem  01)erschenkel 
usw.  (vgl.  Groich  und  Stoll).  Zuweilen  tritt  das  L.  als  solitäres  oder  multiples  gestieltes  Lipoina 
penduluni  auf. 

Ein  L.,  in  dem  das  Bindegewebe  sehr  reichlich  und  derb  ist,  heißt  Fibroma  durum  oder 
Fibro-Lipom,  ein  solches,  in  dem  sich  neljen  Fettgewebe  Sarcom-  oder  Schleimgewelie  bildet. 
Lipo-Sarcom  (selten)  oder  Lipo-Myxom.  —  Andere  L.  werden  im  Centrum  weich;  Traumen 
können  dabei  mitwii'ken.  Die  Fettgeweijszellen  werden  nekiotisch,  lösen  sich  auf,  und  es  ent- 
steht eine  mit  einer  öligen  oder  talgigen  Masse  gefiUlte  Höhle  (ölcysfe),  deren  Wand  verkalkt 
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sein  karm.  —  Selten  verkalkt  das  L.  ganz;  das  kann  auch  nach  einer  Blutung  geschehen;  sonst 
kommt  meist  nur  Verkalkung  einzelner  nekrotischer  Stellen  in  Lipomen  vor.  Auch  Ver- 
knöfherung:  in  Lipomen  kann  man  sehen.  So  sah  Verf.  bei  einer  alten  Frau  ein  zweifaust- 
gi'oßes  Lipom  der  r.  Supraclaviculargegend  mit  fast  hühnereigroßer,  dicht  verknöcherter  Partie 
im  Linern.  —  Größere  L.  können  durch  äußere  Insulte  (Zerrung,  Reibung)  oberflächlich 
usuriert  werden  und  vereitern.  L.  können  mit  bedeutender  Neubildung  und  Erweiterung 
von  Gefäßen  verbunden  sein  (Lipoma  teleaiiffieetodes).  —  Die  Hautdecke  über  pendelnden  L. 
kann  bräunlich  pigmentiert  (Xaeius  Upoinatodes)  oder  dicht  behaart,  sein. 

Bei  allgemeiner  Abmagerung  des  Trägers  partizipieren  L.  nicht,  was  so  recht  die  Selb- 
ständigkeit der  Geschwulst  illustriert.  Höchstens  kann  einfache  Atrophie  eintreten,  wenn 
die  Ernälu-ung  des  L.  z.  B.  durch  Stielzerrung  leidet ;  die  Haut  über  dem  L.  faltet  sich  dann. 
L.  sind  häufig  angehören,  so  die  bei  Spina  bifida  erwähnten;  desgl.  die  multiplen  L.  Andere 
werden  später  erworben;  Druck  und  Reibung  gelten  hier  als  Gelegenheitsursachen  zur  Ent- 
wicklung von  L.     Das  weibliche  Geschlecht  überwiegt. 

Bei  der  als  Fettlials  bezeichneten,  monströsen,  diffusen  symmetrischen  Lipombildung  bei 
Mämiern  (zwischen  40. — 60.  Jahr,  Lenormant  u.  Verdun,  Lit.)  ist  das  subcutane  Gewebe  und 
ferner  auch  das  subfasciale  und  intermuskuläre  Gewebe  Sitz  dei  Lipombildung  {Madelung). 
womit  sich  oft  diffuse  Lipomwülste,  hauptsächlich  im  subcutanen  Gewebe,  auch  am  Rumpf 
und  den  Extremitäten  verljinden.  Majiche  trennen  das  von  den  echten  Lipomen  als  eine  auf 
verschiedene  Regionen  beschränkte  Fettgewebshyperplasie  (Lipomatosis  regionaria,  Billroih). 
Zuweilen  mag  eine  Schildch'üsenveränderung  ursächlich  un  Spiel  sein  (vgl.  Türk).  —  Synune- 
trische  multiple  Lipome  scheinen  zuweilen  mit  dem  Verlauf  von  Xerven  und  Muskeln  in  Be- 
ziehung zu  stehen.  So  sah  Verf.  s.  B.  multiple  L.  an  beiden  Armen  einer  VOjähr.,  sehr  fett- 
reichen Frau;  durch  zahlreiche,  bis  hühnereigroße,  zum  Teil  verschiebliche  L.  war  die  Haut 
knollig  emporgehoben,  und  die  Arme  uvren  ganz  ungleichmäßig  höckerig,  wuhlig  und  stark 
verdickt;  die  Gegend  oberhalb  der  Handgelenke  war  durch  hülmereidicke  Knollen  gegen  die 
Hände,  welche  frei  geblieben,  plötzlich  abgesetzt;  die  L.  ließen  sich  aus  dem  umgebenden 
Fett  aus  der  Subeutis  und  zwischen  den  Muskeln  leicht  herausschälen  und  waren  beim  Durch- 
schneiden weich;  ein  kirschgroßes  L.  war  verkalkt.  (Lit.  bei  Paijr  u.  Meissner).  —  Askanazy 
beschrieb  multiple  L.,  die  durch  eine  lipomatöse  Umwandlung  von  Ltjmphdrüsen  ent- 
standen. 

Bei  der  Adiposis  dolorosa  {Maladie  de  Dercum)  treten  entweder  einzebie  Knoten  oder 
diffuse  regionäre  oder  universelle  und  in  letzterem  Fall  an  das  BUd  der  Adipositas  universalis 
erinnernde,  aber  mehr  lappige,  dr-uckschmerzhafte  Fettmassen  auf.  Gesicht  und  Hände  bleiben 
frei.  Zugleich  bestehen  allgemeine  Körper-  und  Muskelschwäche  und  psychische  Anomalien 
(Lit.  bei  ^yeifJ  und  Schwenkebecher).  In  einem  Teil  der  Fälle  bestanden  Veränderungen  der  Hy- 
pophysis,  darunter  Tumoren,  so  Carcüiome  (Lit.  bei  Strada). 

d)  Myxome  sind  selten,  kommen  aber  gelegentlich  im  cutanen  oder  sub- 
cutanen Gewebe  vor  oder  nehmen  im  subfascialen  oder  intermuskulären  Binde- 
oder Fettgewebe  ihren  Ausgang  (nach  Riibert  stets  bereits  als  MjTcome  angelegt). 
Sie  stellen  grau -gallertig  durchsichtige,  bis  zitternd  weiche  oder  derbere,  speckige 
Geschwülste,  oft  von  lappigem  Bau  dar  und  können  eine  beträchtliche  Größe 
erreichen.     Zuweilen  sind  sie  sicher  angeboren. 

Histologisch  bestehen  sie  aus  schleimiger  Grundsubstanz  mit  runden,  spindel-  oder  stern- 
förmigen Zellen,  die  durch  Ausläufer  zusammenhängen.  —  Sie  können  mit  Fibrom  oder  Lipom 
kombiniert  sein  oder  starke  Verfettung  der  Zellen  zeigen,  oder  es  findet  ein  Übergang  zur  zell- 
reichen   sarkomatösen   Varietät,    dem  Myxosarkom   statt. 

Chondrome,  lappige,  Imorpelige  Geschwülste  im  subcutanen  Gewebe, 
ferner  Osteome  sind  sehr  selten. 
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Häufiger  kommen  Ijoi  alten  Leuten  cutano  oder  subcutane  Haiitsteiiic  vor;  das  sind 
Kalkablagerungen,  meist  ohne  Verknücherung,  deren  Boden  Entzündungsherde,  Drüsen- 
seki'ete,  Lyinphthromben  oder  Geschwülste,  z.  B.  Lipome,  Lymphangiome,  aber  auch  das 
subcutane  Binde-  und  P^ttgewebe  (Fettgewehssleine)  abgeben  können.  Lit.  bei  0.  M.  Chiari. 
RiioflieuliiUliiiia;  geringeren  Grades  kann  auch  an  Haiilitteinen,  z.  B.  der  Kopfhaut  (vgl.  J. 
Schaffer),  vorkommen;  dabei  handelt  es  sich  entweder  um  Gewebsmetaplasie  (Orth),  wobei 
die  Biiidegewebszellen  zu  Knochenzellen,  die  Grundsubstanz  zu  Knochengruudsubstanz  w'erden, 
oder  um  Zellmetaplasie,  wobei  die  Bmdegewebszellen  zu  Osteoblasten  werden  und  die  Grund- 
substanz neu  bilden.  Zugleich  kann  Gcuehsverkalknuy  bestehen  und  diese  vermag  wolil  die 
Kiiochenbildung  anzuregen.  In  höherem  Grad  kann  man  ferner  an  verkalkten  Dermoidcysten  der 
Haut  sowie  an  verkalkten  Epitheliomen  (s.  S.  1321)  Knochenljildung  beobachten  (Setirt,  Lit., 
Straßberg,  s.  auch  Arbeit  von  Mtirakami  a.  d.  Path.  Inst.  Güttingen).  —  Ganz  selten  ist  die  Cal- 
oiiiosis  Ulliversalis,  wobei  sich  mächtige  Kalkablagerungen  als  Stränge  oder  Platten  im  Unter- 
hautgewebe, den  Fascien,  den  Nervenscheiden  entlang,  die  Musirelbäuche  umhüllend  und  den 
Bindegewebssepten  folgend  etablieren  (s.  Tilp,  Marchand).  —  Kalkige  Konkretionen  im  Unter- 
hautzeUgewebe  bei  progressiver  StilerodaJdijlie  s.    Thibierge  u.   Weißenhach. 

e)  Hämangiome  der  Haut  oder  Angiome*)  im  engeren  Sinn  sind  meist 
angeboren  oder  treten  in  der  Wachstumszeit  auf.  Sic  erscheinen  einmal  unter 
dem  Bilde  eines  Blutmals  (Naevus  vasculosus) 
von  hellroter  oder  von  Weinhefefarbe  (iV. 
flammeus  und  N.  vinosus)  und  nehmen  einen 
Ideinen  Bezirk  ein,  oder  sie  dehnen  sich  diffus, 
flächenartig  aus,  sind  wenig  scharf  abgegrenzt 
und  prominieren  nicht  oder  wenig  über  die 
Hautoberfläche.  Ihr  Sitz  ist  in  den  oberen 
Coriumschichten  oder  allenthalben  ün  C(n-ium 
und  oft  auch  im  subcutanen  Gewebe  und  tief 
im  Fettgewebe.  Sie  können  in  einer  Region 
multipel  und  getrennt  in  den  verschiedenen 
Hautschichten  auftreten. 

Manche  Hämangiome  führen  zu  warzenartigen  Er- 
hebungen der  Haut,  andere,  bei  denen  die  Umgebung 
der  Bluträume  eine  fibröse  Hj'perplasie  erfährt,  veran- 
lassen knollige,  rundliche  oder  lappige,  elephantiastische 
Hautverdickungen  (Elephantiasis  haemaiigioiuatosa).  Als 
solche  faßt  Seifert  den  in  Fig.  689  abgebildeten  Fall  auf 
(Naevus  mollusciformis  elephantiasticus).  Doch  gibt  es 
auch  mächtige  knotig-lappige  reine  Gefäßnaevi,  und 
Riecke  erklärt  denselben  Fall  (s.  Fig.  689)  nach  histolo- 
gischer Untersuchung  für  einen  solchen  Nacviis  vasculo- 
sus gigantsus. 

Histologisch  kann  man,  je  nachdem  Gefäß- 
neubildung oder  zugleich  auch  Gefäßerweite- 
rung vorherrscht,  unterscheiden:  1.  Haenian- 
gioma  simplex  oder  Teleangiektasie**)  oder  plexiformes  Hämangiom;  es  be- 


Fig.  689. 
Naevus  vasculosus   giganteus   des 

Gesichts;  unter  der  dicken  Nase 
die  eiiiirme  Oberlippe.  (Gezeichnet 
unter  Benutzung  einer  von  dem 
Kranken,  der  sich  u.  a.  auch  in 
Basel  sehen  ließ,  gekauften  Ab- 
bildung.) 


ä'YYCiov  Gefäß. 


*)  zO.o 


;  Ende,  izTcivu)  ausdehnen,  r/.Totii;  Ausde 
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sti'ht  ans  geschlängelten,  oft  weiten,  dünnwandigen  Kapillaren  sowie  aus  spär- 
lichen Venen  und  x\rterien.  Ein  Teil  der  Xaevi  vasculosi  gehört  hierher.  Eine 
besondere  Form  der  Teleangiektasie  ist  das  H.  simplex  hyperplasticuni. 

Histologisch  fallen  hier  am  meisten  Konvolute  darmartig  gewundener,  hypcrplasiisclier 
KapiUaren  auf  (s.  Fig.  690  und  691  d),  welclie  einerseits  in  Arterien  mit  kern-  und  musliel- 
reielien  Wandungen  (Fig.  691  V),  andererseits  in  Venen  üljergehen.  An  den  In-peiplastischen 
Kapillaren  sind  die  Endothelien  (s.  Fig.  691  a)  protoplasmareicher  als  gewöhnlich  (epithel- 
ähnHch)  und  oft  in  mehreren  Schichten  um  das  Lumen  angeordnet.  Zuweilen  sind  die  Kapillar- 
wünde  spindehellreicher  und  denen  von  Arteriolen  ähnlich.  Bei  ziemlicli  stationären  Angiomen 
ist  das  die  Regel.  —  Die  hyperplastischen  Kapillaren  bilden  vielfach  Gruppen,  Knoten  und 
Läppchen  (s.  Fig.  690),  welche  besonders  dicht  in  der  Subcutisgrenze  liegen  und  durch  Binde- 
gewebsstreifen  oder  in  den  tiefsten  Partien  aueli  durch  Fettgewebe  getrennt  sind,  und  zwischen 
denen  größere  Gefäßlumina  auffallen.  Lmerhalb  dieser  Haufen  von  Gefäßen  (die  an  zu  dicken 
Schnitten  einen  ganz  carcinomartigen  Eindi-uck  machen  oder  auch  leicht  mit  Schweißdrüsen- 
komplexen verwechselt  werden)  sind  ferner  hier  und  da  bei  Kernfärbung  stärker  tingierte, 
dunklere,  gebogene  Stücke  von  Schweißdi'üsen  eingeschlossen  (Fig.  690  d).  Von  den  dichten 
lüioten  und  Läppchen  aus  breiten  sich  die  h^iierplastischen  KapOlaren  sowohl  in  die  Cutis 
wie  in  das  subcutane  Gewebe  aus.  Gerade  in  den  Fettgewebsschichten  läßt  sich  die  Entwicklung 
neuer  Kapillaren  durch  Sprossenlildung  von  der  Wand  der  alten  Gefäße  aus  gut  verfolgen; 
die  anfangs  soliden,  gleich  sehr  dicken  Sprossen,  an  deren  BUdung  sich  vorwiegend  die  Endo- 
thelien beteiligen,  werden  später  hohl  und  treten  mit  dem  Gefäßlumen  in  Verbindung. 

Das  Haemangioma  hijperplasticiim  bedingt  oft  flächenartige,  angeborene, 
durch  Wirkung  der  Schwere  und  Bauchpresse  schwellbare,  weiche,  kompri- 
niierbare  Geschwülste  von  progredientem,  oft  unaufhaltsamem  Wachstimi,  die 
zu  Verdickung  und  leichter  AVulstung  der  Haut  führen. 

Sie  können  auch  in  Form  weicher  Warzen  auftreten.  Stellen  die  hypei-plastischen  Kapillaren 
dabei  fast  nur  solide  Stränge  dar,  so  karm  man  auch  von  Endothelioma  haemangiomatosum 
sprechen.  —  Als  Haemangioendothelioma  tuherosum  multiplex  [Jarisch)  bezeiclmet  man  multiple, 
hirsekorn-  bis  linsengi-oße,  in  den  ersten  lünderjahren  entstehende  oder  gar  angeborene  derbe 
Knötchen  mit  mikroskopisch  auffallenden  schlauch-  oder  cystenartigen  Bildungen,  welche 
Übergänge  zu  Kapillaren  zeigen.  Andere  leiten  sie  von  Lymphgefäßen  (Lymphangioma  tul. 
multiplex)  oder  Schweißdi'üsen  (ßyringocystadenom)  oder  Talgdrüsen  oder  Haarfollikeln  ab. 
Elschnig  unäGuth{Lit.)  schließen  sich  Jansc/t's  Auffassung  an.  —  Regionär  multiple,  subcutane 
und  im  Fettgewebe  gelegene  hyperplastLsche  H.  können  (wie  Verf.  in  der  r.  Jlammagegend 
eines  9  monatl.  Ivindes  sah)  verschiebliche,  linsen-  Ins  kirschkerngroße,  rundliche  oder  bogen- 
förmige, derbweiche  Knötchen  darstellen,  die  auf  dem  Durchschnitt  homogen,  blaßgraurot, 
glasig  aussehen  und  die  größte  Ähnlichkeit  mit  kleinen  Lymphdrüsen  haben.  Bestehen,  me  üi 
dem  erwähnten  Fall,  zugleich  cutane  Hämangiome,  so  wird  durch  jene  tiefen  Knötchen  der 
Eindruck  von  Metastasen  vorgetäuscht.  —  Durch  exzessive  Wucherung  der  Gefäßwand  kami 
sicli  aus  dem  hyperplastischen  Angiom  em  Angiosarcom  entwickeln.  —  Wnd  das  Zwischen- 
gewebe  stärker   verdickt,   so   entsteht  ein  Hämangio-Fibrom. 

2.  Haemangioma  cavernosum  (Tumor  cavernosus).  Es  ist  seltener  als  die 
Teleangiektasie.  Es  bildet  ein  System  vielgestaltiger,  durch  Septen  getrennter 
Bluträume.  Innerhalb  der  Septen  können  zahlreiche  nicht  erweiterte  Gefäße 
liegen ;  in  solchen  Fällen  ist  eine  Entwicklung  des  H.  c.  aus  der  Teleangiektasie 
anzunehmen  (Fig.  692).  In  anderen  Fällen  entsteht  der  kavernöse  Typus 
primär. 

(Selten  ist  Knochenbildung  im  hyalinisierten,  fibrösen  Gerüst  eines  cavernöseu  Angioms; 
Glaser.) 
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Fig.  691. 
Stelle  aus  demselben  Präparat 
bei  starker  VerKrölSeriing.  a 
Hypcrplastisclie  Kapillaren 
mit  mehrfacher  Schicht  ])roto- 
plasmareicher  Endothelien.  b 
KI.Arterie  ;Museiilaris  dunkel. 


^ 


Fig.  690.  Von  einem  angeborenen  Häinani^iunia  liyperplasticiini  (Xaevus  teleangiectaticus)  der 
Haut  des  Bauches  und  der  Brust  eines  neuumonatliclien  Mädchens.  Die  Oesclnmlst  war 
handtellergroß.  Dem  Verf.  übersandt  von  Dr.  Auerbach.  I  Xatiirl.  Dicke  der  Geschwulst. 
II  Mikroskopischer  Durchschnitt,  a  Epidermis,  b  Cutis,  von  li yperplastischen  Kapillaren 
durchzogen.  ("Arterie,  rf  Stücke  von  Schweißdrüsen.  (' lfyper|ilastische  Kapillaren  an  der 
Grenze  der  Cutis,  bilden  in  der  Subcutis  (/)  und  im  subcutanen  Fettgewebe  (;/)  Knoten  und 
Läppchen.     Schwache  Vergrößerung. 

Fig.  692.  Kavernöses  Hämansiom  der  Haut.  I  Makroskopischer  Durchschnitt  in  nat.  Größe. 
II  Stück  davon  bei  schwacher  Vergrößerung,  a  Epidermis,  b  kavernöse  Räume,  c  Scheide- 
wände mit  hyperplastischen  CieJäßen.     d  Schweißdrüsen,     e  Subcutanes  Fettgewebe. 
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Site  der  kaveniüsen  Angiome  ist  das  Corium,  wo  sie  zuweilen  große  Flächen  einnehmen 
und  herab  bis  in  die  subcutane  Fettschicht  reichen;  häufig  liegen  sie  auch  ausschließlich  in 
letzterer;  sie  können  selljst  in  das  interinuskuläre  Gewebe  hineinreichen.  Die  Hautoberfläche 
kann  durch  Prommieren  dunkelblaurotcr  Punkte  und  flacher  Knötchen  uneben  sein.  Blutungen 
aus  verdünnten  Stellen  sind  selten. 

Selten  ist  ein  so  oberflächlicher  Sitz  kleinkavernöser  Blutgefäße  im  Papillarkörper  wie 
in  Fig.  693.  Selir  oft  besteht  eine  Kombination  von  Blut-  und  Ljmipligefäßektasie  (Hämato- 
Lympliang:iom)  oder,  was  wohl  das  Häufigere  ist,  es  tritt  in  einen  Ted  der  Räume  eines  kaver- 
nösen Lymphangioms  Blut  aus  kapillaren  Blutgefäßen  ein.  —  Nicht  selten  sind  Komhinationen 
•mit  anderen  Neoplasmen,  so  mit  Lipom,  Fibrom.  Viele  Angiome  entwickebi  sich  an  Stellen, 
wo  beim  Embryo  Spalten  bestanden.  Solche  fissiirale  Ajigioiiic,  welche  meist  Kiemen-  oder 
Gesichtsspalten  entsprechend  lokalisiert  sind,  liegen  teils  oberflächlich,  teils  aber  auch  tiefer 
in  den  Weichteilen  (den  Ursprung  geben  wohl  versprengie  Gefäßanlagen  ab).  —  Manche 
Angiome  beginnen  als  kleine  rote  Flecken,  die  sich  dann  in  emer  den  Hautnervengebieten 
entsprechenden  Anordnung  ausdehnen.  Diese  iieuropatliisclieii  jViigiome  (v.  Bärens-pnmg, 
Simon)  können  z.  B.  im  Gesicht  als  Naevus  teleangiectaticus  dem  peripheren  Gebiet  des  1.  und 
2.  Trigeminusastes  entsprechend  zu  sehen  sein. 

Noch  offen  ist  die  Frage,  ob  die  so  häufigen,  oft  sehr  zahlreichen  kleinen  senilen  Aiigiome 
der  Haut  wirkliche  r\'eubildungen  oder  „KapiUar-Varicen''  darstellen  (vgl.  ßaff,  Lit.,  s.  auch 
W.  Pick,  Lit.).  Daß  sich  diese  senilen  ..\ngiome  besonders  oft  bei  Carcinom  fänden,  wie  be- 
hauptet wurde  (Leser),  hat  sich  als  ein  htum  herausgestellt  {Reiizensiein). 

Über  das  Eankenangiom  s.  S.  94. 
f)  Lyniphgefäßgeschwülste.    Man  hat  streng  genommen  zwischen  Lymph- 
angiektasie,   einfacher   Erweiterung   von   Ljanijhgefäßen,    und   Lijniphcmgiom, 


Fig.  693. 

Lymphangiom  des  Papillarkörpcrs  der  Haut;  die  varicösen  und  kavernösen  Gefäße  (z.  B.  bei  V) 

drängen  sich  die  Epidermis  (e).    Die  Gefäße  enthalten  teils  LjTiiphe,  teils  Blut,  teils  sind  sie 

jetzt  leer,     a  Corium.     c  Papille.     Jlittl.  Vergr. 

Xeubildung  von  Lpnphgefäßen,  zu  unterscheiden;  doch  läßt  sich  diese  Tren- 
nung praktisch  nicht  immer  durchführen.  —  Die  Lymphangiome  der  Haut 
treten  in  sehr  mannigfaltiger  Form  auf.  Man  unterscheidet  zunächst  subcutane 
und  cutane.  Die  subcutanen  Lpnphangiome  können  als  flache,  höckerige  Ver- 
dickungen, oft  von  diffuser  Ausbreitung,  auftreten  und  zuweilen  zu  elephan- 
tiastischer  Verdickung  der  Ijetroffenen  Teile  führen  (s.  Fig.  684). 

Auf  dem  Durchschnitt  erscheinen  sie  aus  weiten,  mit  Endothel  ausgekleideten,  klare 
oder  leicht  getrübte  Lymphe  enthaltenden  Räumen  zusammengesetzt  {L.  cavcrnosum  und 
cyslicum).    Ihre  Wand  ist  bindegewebig  und  oft  sehr  muskulös.    Das  Zwischengewebe  enthält 
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oft  Fettgewebe  und  auch  Horde  lyuipTioiden  Gewebes.  Die  Konsistenz  ist  meist  weicb,  und  nach 
dem  Durclisclincidi'U  der  Geschwulst  liollabiert  das  Hühlcnsystem.  Bei  stärl;erer  Bindegewebs- 
wucherung  zwischen  den  Kiiumen  des  liavernüsen  oder  cystisclien  Lymphangioms  wird  der 
Tumor  härter  [Lymphangiofibrom). 

Die  cutanen,  im  Papillarkörpcr  lipoenden  Ljiiiphangiome  mit  ihi'cii  nnid- 
lichen,  varicösen  und  kaveniösou,  mit  plattem  iMidothel  ausgelvleideten  Räumen 
können  sich  förmlich  in  die  Epidermis  hineindrängen  (s.  Fig.  693).  Lymphe 
kann  auch,  besonders  wenn  eine  Entzündnng  hinzutritt,  in  die  Epidermis  durch- 
sickern und  Bläschenbildung  im  P]pithel  veranlassen.  Zugleich  können  weite 
Blutkapillaren  da  sein,  und  einzelne  Lymphräume  können  sekundär  mit  Blut 
gefüllt  werden,  was  man  Kärnato-Lynqihangmn  nennt  (vgl.  S.  1316).  Ln 
Z\vischengewebe  liegen  auch  mitunter  pigmentierte  Zellnester. 

AlhrcM  erbliclct  für  manche  Lijmphatujieldasien  den  Grund  in  einer  Mißbüdmig  der 
LjTnpligefiiße  einer  Stelle  der  Haut  {Lijmphnaevus). 

Eiir  ganz  ungewöhnliches  Lymphangioma  cavernosxmx  der  1.  Hand  und  des  1.  Unterarms 
von  progi-edientem,  malignem  Charakter,  mit  ausgedehnter  Zerstörung  des  Knochens,  wohl 
auf  einer  Mißbildung  des  Lymphapparates  beruhend,  beschrieb  Palfavf. 

In  anderen  L^nuphangiiimen  tritt 
eine  so  starke  Wucherung  der  Endothe- 
hen  hervor,  daß  man  von  hyperplastiscliem 
Lympluingiom  oder  von  Endothelioma 
lymphangiomatosum  sprechen  muß.  Zu 
diesen  Lymphangiomen  gehören  nach  der 
früher  herrschenden  Ansicht  diQNaevipig- 
mentosi,  die  Lentigines  und  Ephelides  (s. 
S.  1301),  das  Xanthom  (s.  S.  1301)  sowie 
die  weichen  Naevi*)  (=  iveiche  Warzen, 
Fleischwarzen).  In  diesen  kleinen,  ge- 
schwulstartigen, doch  in  der  Regel  sta- 
tionären Bildungen  findet  man  (Fig.  694) 
im  Corium  Züge,  Nester,  Herde  von  großen 
rundlichen  oder  kubischen  oder  auch  un- 
regelmäßiger gestalteten  Zellen,  deren  Ur- 
sprung ('.  RecMdnghausen  u.  a.  auf  die  Lyniphgefäßendothelien  zurücldührten  **). 
Häufig  sind  die  Grenzen  der  Zcllnester  hier  und  da  verschwommen. 


Fig.  694. 
Durchschnitt  einer  sog.  weichen  liockerigen 
^\'arze  (zellreicher  Naeviis).  Die  dmiklen 
Nester  (d)  bestehen  aus  den  XaevnszeUen, 
dazwischen  ist  Bindegewebe,  a  Epidermis. 
h  Cutis.  c  Subcutis  mit  Fettgewebe, 
e  Schweißdrüsenknäuel.     Lupenvergr. 


*)  Angehorene  Warzen  und  überhaupt  allgemein  Hauigeschivülsie,  die  auf  abnormer  Keim- 
anlage beruhen,  bezeichnet  man  als  Naevi  und  nach  ihrer  Gestall  als  verrucöse,  tuberöse  und 
papilläre  X.  Histologisch  sind  die  X.  sehr  verschiedenartig  (zellige  X.,  vaskuläre  oder  drüsige 
Organnaevi). 

**)  Eine  ältere  Theorie  von  Demiiville,  LöicenbacJi  u.  a.  führte  die  Naevuszellen  auf  Blul- 
gefäß-EnAothel  oder  -Perithel  zurück;  jüngst  vermutet  Polland  wieder  einen  Zusammenhang 
zwischen  Xaevuszellen  und  Wandzellen  der  Blut-  und  Lymphgefäße.  Unna  erklärte  die  Zellen 
für  embryonal  deponierte  Epitliellcn  und  hat  viele  Anhänger  gefunden  {Delblanco,  Hodara, 
Kromayer,  TfiaiUiclfer,  Selieuber,  ^Yaelsch,  Marchancl,  Abesser,  Jndalemlsch  u.  a.).  Natürlich 
müßten  dann  auch  die  von  den  Zellnestern  ausgehenden  malignen  Tumoren  als  Naevo-Carcinome 
bezeichnet  werden.  Schütz,  Johnsion  neigen  wieder  zur  endothelialen  Auffassung,  und  letzthin 
trat  Rieche  (Lit.)  übereinstimmend  mit  Rieht  unter  Ablehnung  der  Auffassung  der  Naevi  als 
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In  manclicn  Fällen  sahen  wir  bei  der  ekislischen  Faicrjnrhiing  oder  Ijei  P'ärbung  nach 
Mallory  bes.  in  den  tiefen  Scliicliten  die  Zellhaufen  oder  sogar  die  einzelnen  Zellen  von  Faser- 
zügen und  feinsten  Fasern  umgeben,  was  dann  gegen  einen  epilhdialen  Charalder  sprechen 
würde  (vgl.  auch  Kyrie),  um  so  mehr,  als  Verhornungsvorgänge,  Protoplasmafaserung  oder 
Stachel-  und  Riffzellen  fehlen. 

Die  weichen,  zellreichen  Naevi  (weiche  Warzen),  von  Becliinghausen  als  Lymphangio- 
fibrome  bezeichnet,  die  man  aber  auch  zellreicho  Naen  nennt,  indem  sich  ein  mit  Zellhaufen 
erfülltes  Netzwerk  oder  eine  mehr  diffuse  Inhltration  des  Bindegewebes  mit  Xaevuszellen 
in  denselben  nachweisen  läßt,  sind  an  der  Oberfläche  entweder  glalt  oder  leicht  höckerig  oder, 
wenn  die  Zellnester  gerade  die  Papillarkürper  bevorzugen,  stark  höckerig,  papillär  (s.  Fig.  694). 
—  Wenn  die  Hornschicht  stark  verdickt  ist,  wird  die  Oberfläche  des  warzigen  Naevus  härter 
(Hornwarze,  Xaevus  vcithcosus  diinis).  Die  Zelleinlagerungen  in  den  schmalen,  von  mächtigen 
Ilornlagen  bedeckten  Papillen  können  dabei  an  Masse  gegenüber  dem  Anteil  des  Deckepithels 
an  der  verrucösen  Prominenz  ganz  zurücktreten. 

Bei  den  Pigmentnaeri  (s.  S.  1319)  sind  die  Zclhiestcr  besonders  groß,  und 
die  Zeilen  sind  teils  diffus,  teils  durcli  gelbe  und  braune  Körnchen  gefärbt. 
Die  Pigmentnaevi  Ivönnen  stärl<er  prominieren  (A'.  jngmentosus  prominens)  und 
gleichfalls  höclcerig  oder  i)apillär  gestaltet  sein.  Andere  weiche,  nicht  pigmen- 
tierte und  pigmentierte  warzige  Naevi  sind  stark  behaart  (N.  püosus).  Lenti- 
gines (s.  S.  1301)  zeigen  histologisch  ähnliche  Bilder  wie  die  weichen  "Warzen 
(Epheliden  dagegen  nicht;  vgl.  S.  1301). 

Nach  Twche  sind  die  Uauen  Naevi  (benignen  ilelanome,  Chromatophorome)  der  Haut, 
die  Pigmentzellen  in  der  fibromatös  veränderten  Cutis  zeigen,  ganz  von  den  gewöhnlichen 
Naevi  verschieden. 

Über  systematisierte  Naevi,  Naevi  lineares,  Naevi  nnius  lateiis,  vgl.  S.  1310. 

Manche  rechnen  auch  das  Adenonia  sebaeeum  und  sudoriparnni  (s.  S.  1321)  zu  den  Naevi 
(Organnaevi). 

(Das    Xanthom  (s.  S.  1301)  wäre  nach  Tonton  ein  Emlotlielioma  Upomatodes.) 

Praktisch  äuüerst  wichtig  sind  die  verschiedenen  pigmentierten  und  unpigmentierten 
Naevi,  weil  eminent  bösartige  Geschwülste,  und  zwar  pigmentierte  und  nicht  pigmentierte 
Sarcome,  nach  anderen  Carcinome  (nach  Verf.  beides)  daraus  hervorgehen  können. 

g)  Sarcome  der  Haut  entstehen  entweder  angeboren  oder  an  einer  un- 
veränderten Stelle  der  (Aitis  oder  Subcutis  (zuweilen  nach  Traumen  *)  oder, 

Lymphgefäßendotheliome  firr  die  bindegeweiige  Herkunft  ein.  Danach  handele  es  sich  um 
Abkömmlinge  der  embryonalen'  Bindegewebszellen,  die  im  Alter  Formveränderungen  durch- 
machen und  sekundär  pigmentiert  werden  können.  —  Rihbert  hält  die  Naevuszellen  für  eine 
besondere  Art  von  Bindegewebszellen,  und  zwar  für  schlecht  differenzierte  Chromatophoren 
ohne  Pigment;  Riecke  hält  das  aber  nicht  für  bewiesen  und  für  keine  Erklärung  der  unpig- 
mentierten Naevi;  das  Pigment  spiele,  worauf  schon  Fiek  hinwies,  eine  sekundäre  Rolle,  und 
die  Pigmentzellen  seien  keine  Naevuszellen,  vielmehr  sei  die  eventuelle  Pigmentierung  der 
Naevuszellen  proportional  der  Menge  der  Melanoblasten  (Chromatophoren).  Verf.  ist  der 
Ansicht,  daß  es  Naevi  verschiedener  Herkunft,  endotheliale  und  auch  epitheliale  gibt,  und  das 
erklärt  auch  die  sich  widersprechenden  Befunde.  Dieser  Auffassung  sind  auch  Frederic  (Lit.), 
M.  Joseph,  Ehrmann,  Herxheimer  n.  Bornemann  u.  a.  Dagegen  tritt  jüngst  Dalla  Favera  wieder 
ausschließlich  für  die  epidermale  Heikunft  der  pigmentierten  Naevuszellen  ein  und  desgl. 
hält  auch  Fick  die  Naevuszellen  sowie  auch  einen  Teil  der  verästelten  PigmentzeUen  im  Corium, 
von  denen  er  Übergänge  zu  pigmentierten  Naevuszellen  annimmt,  für  epithelial  (s.  dagegen 
Bibbert,  vgl.  auch  Kerl). 

*)  Kasuistik  bei  Löicenstein,  B.  z.  k.  Ch.  48,  1906. 


Naovi  und  Geschwülste  der  Haut.  1319 

was  häufig'  ist,  auf  dem  Bodon  eines  Naevus.  Selten  ist  der  Ausgang  von  Haut- 
iilcera.  —  Bei  den  primären  S.  der  Haut  kommen  sehr  verschiedenartige  Formen 
vor,  welche  bei  einiger  Größe  meist  groblappig  oder  in  Gestalt  eines  gestielten 
Fungus  erscheinen.  Sie  sind  meistens  ziemlich  derb  uiul  aus  SpindelzeUen 
zusammengesetzt,  wobei  die  Größe  der  Zellen  verschieden  sein  kann  (groß- 
zelliges oder  Ideinzelliges  Spindclzellens.);  je  länger  die  Zellen,  um  so  härter 
ist  meist  das  Geschwulstgewebe.  Auf  der  Schnittfläche  sind  Spindclzellens. 
graurötlich  oder  grauweiß,  oft  glasig  und  faserig;  es  lassen  sich,  wenn  man  die 
Schnittfläche  auseinander  zu  brechen  sucht,  die  durchfluchtcnen  Zellfaszikel 
oft  schon  mala'oskopisch  demonstrieren.  Manche  Spindclzellens.  sind  derbe 
Fibro-Sarcome,  andere  sind  zum  Teil  myxomatös;  Myxosarcome  sah  Verf. 
öfter  schon  bei  ganz  kleinen  Kindern.  Wieder  andere  sind  Runckellens.  von 
weicherer  Konsistenz,  mit  größeren  oder  kleineren  Zellen;  erstere  sind  sehr 
häufig  Alveolärs.,  indem  Septen  fibrösen  Gewebes  das  Geschwulstgewebe 
gliedern  (s.  S.  754).  Xoch  andere  sind  Lymph-Endotheliome,  ausgehend  von 
den  Lymphgefäßen.    Oft  handelt  es  sich  auch  um  Hämangiosarconie. 

Unter  letzteren  kommen  relativ  derhe  Formen  vor,  in  welchen  z.  B.,  wie  in  einer  mir 
vorliegenden  beetartigen  Geschwulst  des  Handrückens,  dicke  Mäntel  von  Spindehellen  tim 
relativ  enge  Gefäße  angeordnet  sind  (vgl.  Fig.  447  b  S.  754).  Die  Spindelzellen  der  Zellc3'linder 
mit  dem  Gefäß  in  der  Achse  sind  infolge  der  verschiedenen  Wachstumsrichtungen  oft  idrhel- 
artig  angeordnet;  an  vielen  Stellen  verschmelzen  die  Zellmassen,  und  der  Angiosarcomcharakter 
wandelt  sich  in  den  eines  einfachen  dichten  Spindekellensarcoms  um.  —  Andere  Angios.  sind 
weicher,  ihilreicher;  hier  können,  wie  z.  B.  in  einer  mir  vorliegenden  faustgroßen  Geschwulst 
der  Rückenhaut,  ireilc  kapillare  Blutgefäße  von  exquisit  radiär  gestellten  Spindehellen  oder 
großen  runden  Zellen  oder  solchen  von  mehr  cijlindrischem  Charakter  umgeben  sein  (Perithels.). 
Während  in  den  genannten  Formen  von  Angio-S.,  deren  Variationen  sich  leicht  vermehren 
ließen,  die  Zellwucherung  vorwiegend  von  der  Adventitia  der  Gefäße  ausgeht  (perivasculäres  S.), 
sieht  man  andere  seltene  Fälle,  wo  vorwiegend  die  Endothelien  den  Ausgangspunkt  abgeben 
(Endothels.)  (s.  Haslund).  Sarcome  von  alveolärem  Bau  (Alveolärs.)  sind  von  Carcinomen 
nicht  leicht  zu  unterscheiden;  doch  geht  der  alveoläre  Bau  hier  und  da  verloren,  und  man  sieht 
dann  eine  einfache  Sarcomstruktur;  vgl.  S.  754,  755.  (Es  empfiehlt  sich  auch  die  Gitter- 
faserdarstellung, Kiini.) 

Andere  Sarcome  sind  teleangiektatisch  und  zu  Hämorrhagien  geneigt. 

Die  Geschwulst  Ijesteht  aus  zahlreichen,  zum  Teil  enorm  weiten  Kapillaren  oder  kaver- 
nösen Bluträumen,  zwischen  denen  die  Sarcomzeilmassen  liegen;  letztere  nehmen  von  den 
zwischen  den  Kapillaren  liegenden  Gewebsinsein  ihren  Ursprung  und  entstehen  nicht  wie  bei 
Angio-S.  durch  Wucherung  von  Bestandteilen  der  Gefäßwand  oder  deren  Adventitia.  In 
solchen  Geschwülsten  findet  man  meist  eisenhaltiges  hämatogenes  Pigment  von  gelber  und 
fuchsiger  Färbung.  —  Teleangiektatische  und  eigentliche  Angiosarcome  können  sich  gelegentlich 
kombinieren. 

Die  von  Naevi  ausgehenden  Sarcome,  welche  die  häufigeren  sind,  gehen 
sowohl  von  unpigmentierten  oder  pigmentierten  sog.  Fleischwarzen,  als  auch 
von  einfachen,  flachen  Pigmentnaevi  aus,  von  denen  bereits  oben  (S.  1318) 
die  Rede  war.  Melanotische  Geschwülste  können  aber  auch  an  jeder  beliebigen 
Stelle  der  Haut  primär  entstehen.  Die  Sarcome  sind  ungefärbte  oder  durch 
autochthone  Pigmentierung  der  Zellen  (die  Kerne  bleiben  frei),  teils  auch  durch 
Chromatophoren  (s.  S.  1303)  gefärbte,  alveoläre  Endothels.,  oder  es  sind 
Rundzellens.  (oft  großzellig  oder  alveolär)  und  sehr  oft  auch  Spindclzellens. 
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Auch  von  einem  Xaevus  vasculosus  kann  ein  Sareom  ausgehen;  man  begegnet 
dann  den  oben  erwähnten  Arten  von  Angiosarcom. 

In  nielireren  Fällen  dieser  Art,  welche  Yerf.  untersuchte,  machten  diese  Sarcome  durch 
sehr  langsame  Vergrößerung  klinisch  einen  nicht  besonders  bösartigen  Eindruck.  Eminent 
maligne  Pigmentsarcome  sieht  man  aber  zuweilen  in  Fällen  entstehen,  wo  eine  Kombination 
von  Nae\tis  vasculosus  und  pigmentosus  bestand. 

Die  pigmentierten,  braunen  oder  schwärzUchen  Melanosarcome  (s.  Fig.  695) 
sind  dinch  außerordenthche  Bösartigkeit  ausgezeichnet;  nicht  selten  erweichen 


sie. 


Durch  regionäre 


und    allge- 


meine Metastasenbildung  auf  dem 
Blut-  und  L5inphweg,  wobei  im 
selben  Fall  pigmentierte,  farblose 
und  scheckige  Knoten  auftreten 
können,  führen  sie  meist  schon  nach 
wenigen  Monaten  zum  Exitus. 

Die  Haut,  alle  inneren  Organe  und 
das  ganze  Skelett  kömien  von  teils  farbi- 
gen, teils  ungefärbten  meiastatischen  Ge- 
schwulstknolen a.ai  das  dichteste  durchsetzt 
sein.  Besonders  die  Leber  kami  dabei 
enorm  beteiligt  sein. 

In  seltenen  Fällen  kann  dabei  Me- 
lanose der  Haut  (braune  bis  schwarze 
Pigmentierung  im  Bereich  von  Stellen, 
die  von  Geschwulstknoten  frei  sind)  und 
auch  allgemeine  Melanose  aller  Organe 
auftreten,  von  der  meist  nur  das  Central- 
nervensystem  frei  bleibt.  Die  Haut  zeigt 
dabei  Pigment,  in  Zellen  des  Bindegewebes 
gelegen.  Das  Pigment  stammt  aus  unter- 
gegangenen Sarcomzellen  und  wird  dann 
teils  körnig  in  Zellen  deponiert,  teils  ge- 
langt es  gelöst  in  Blutserum,  Transsudate, 
Harn.  — Auch  bei  nicht  mit  Melanose  ein- 
hergehender Jlelanosarcomatose  kann  Me- 
lanuric  auftreten.  Der  frisch  gelassene 
Urin  ist  normal  gefärbt,  beim  Stehen  wii'd 
er  bei  Sauerstoffzutritt  grau  oder  schwarz. 
Wii'd  der  frische  Harn  mit  Eisenchlorid 
oder  Chromsäui-e  versetzt,  so  entstehen  durch  Umwandlung  von  Melanogen  schwarze  Wolken 
von  Melanin.     Zuweilen  kommt  von  vornherein  schwarzer  Urin  vor. 

Metastatische  Hautsarconiatose  kann  u.  a.  von  einem  lüiochen-  oder  Intestinalsarcom 
aus  entstehen. 

Das  Sarcoma  idiopathicuni  multiplex  haemorrhagieum  pigmentosum  soll  eme  Sonder- 
stellung einnehmen,  und  wii'd  auch  als  Sarcoid  bezeichnet  (Kaposi),  da  es  zwischen  Granulom 
und  Sareom  stehe  {de  Amicis).  Doch  widerspricht  der  Aufbau  aus  rundlichen  und  vorwiegend 
aus  spindeligen  Zellen  um  Gefäße  nicht  einem  Sareom  (vgl.  Seihorst  u.  Polano  u.  auch  Ehrmann). 
(Es  soll  auch  oft  günstig  von  Ai-sen  beeinflußt  werden.)  Auch  andere  Formen  von  primärer 
Hautsarcomatosc  können  ein  beschränktes  Wachstum  zeigen  {Joseph)  und  sogar  zurückgehen 


Fig.  695. 
Faustgroßes,  milstig-knoUises  Melaiiosarcom  (iS') 
der  Haut  (ff)  der  linken  Ellenbogengegend  (£), 
von  disseminierten  metastatischen  Gescliwülsten 
{M)  umgeben.  Hu  Humenis.  Von  einem  44  jähr. 
Dienstmädchen.  (Metastasen  u.  a.  in  Lungen, 
Leber,  Gehirn,  Ivnochen).  ^s  nat.  Größe. 
Samml.  des  Pathol.  Instituts  Breslau. 
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(Spie(jler,  Lit.  PoUaiid).  Für  diese  beansprucht  man  auch  eine  Sonderstellung  (\'gl.  Pini,  Polland, 
Lit,).  In  euiem  Falle  von  Krißlalmcia  hatten  die  Tumoren  gemischten  Rund-  und  Riesenzell- 
sarcomcharakter;  Tod  nach  3  Jahren;  bei  der  Sektion  fanden  sich  Tumoren  auch  in  inneren 
Organen.  Verf.  sah  einen  Fall  (64  jähr.  Frau)  von  Rundzellensarcomcharakter,  bei  dem  sich 
einzelne  kleinknotige  Lungenmetastasen  fanden. 
Ly»iphv(jmtiulontaiosis  cutis  s.  S.  167. 

2.  Gutartige  epitheliale  Geschwülste. 

Adenome  können  sowohl  von  den  Talg-  wie  A'on  den  Schweißdrüsen  aus- 
gehen und  entsprechen  in  ihrem  Bau  dem  Typus  dieser  Drüsen  {Ad.  sebacemn 
und  Ad.  sudoriparum).     Beide  sind  relativ  selten.    {Lü.  im  Anhang-.) 

Der  Nachweis  der  die  Drüsenzellen  begrenzenden  Membrana  propria  unterscheidet  die 
Adenome  von  drüsenähnlichen  Bildungen,  die  in  Hautkrebsen  nicht  selten  sind. 

Beide  Arien  von  Adenomen  treten  als  vorwiegend  suljcutan  entwickelte  Geschwülste  oder 
als  warzenartige  höckerige  Erhebungen  auf.  Sie  können  taulieneigroß  und  größer  werden. 
Adenome  der  Talgdrüsen  {Barlow,  Jadassohn)  wie  auch  der  Schweißchüsen  {Beier,  Petersen) 
köimen  zuweilen  als  Naevi,  mitunter  selbst  als  systematisierte  Naevi  auftreten.  —  Tal§:drüs('n- 
adenome  sind  schon  makroskopisch  durch  sehr  zierlichen  drüsigen  Bau  ausgezeichnet.  An  der 
Oberfläche  können  die  Öffnungen  der  Talgdi'üsen  zu  sehen  sein.  Nicht  selten  wandelt  sich  ein 
Teil  der  Drüsen  in  Atheromcysten  um.  Hyaline  Degeneration  der  Gefäße  und  des  Bindege- 
webes ist  fast  immer  vorhanden,  oft  auch  Verkalkung  (sog.  verkalkte  Epitheliome).  Die  Ge- 
schwülste können  teilweise  erweichen  und  zur  Exulceration  kommen.  Es  begegnen  uns  Über- 
gänge zu  Carcinom,  was  sich  auf  dem  Durchschnitt  schon  dadurch  manifestieren  kann,  daß 
die  das  Adenom  umgebende  Bindegewebskapsel  durchbrochen  wird.  —  Hypertrophie  von 
Talgdrüsen  sieht  man  außer  bei  der  Acne  rosacea  auch  oft  in  der  Umgebung  von  Hautkreljsen 
sowie  bei  Lupus.  An  manchen  Stellen,  vor  allem  in  der  Gegend  der  Nasolabialfalten,  stehen 
die  Talgdi-üsen  normaliter  äußerst  dicht  bei  einander. 

Es  werden  auch  stärkere  Wucherungen  des  Randepitliels  der  Talgdrüsenacini  beschrieben, 
welche  zur  Aufstellung  eines  besonderen  Tj-pus  gutartiger  epithelialer  Geschwülste  Veranlassung 
gaben;  die  Dermatologen  sprechen  von  Epithelioma  adenoides  cysticum  [Brooke,  Wolters)  oder 
Adenoepitlieliom  der  Talgdrüsen  (W.  Pick).  Die  Beurteilung  dieser  Tumoren  ist  schwierig.  Es 
gibt  ganz  ähnliche  gutartige,  basocelhiläre  Epitheliome,  zum  Teil  mit  c}'lindromartigem  Bau, 
im  Gesicht  der  Kopf-  und  übrigen  Körperhaut,  welche  Verf.  ziemlich  oft  sieht  und  die  von 
anderen  z.  B.  Spiegier  auch  als  Endotheliome  besclu-ieben  wurden,  bei  denen  aber  der  Zu- 
sammenhang mit  dem  Deckepithel  oder  mit  dem  Epithel  von  Haarbälgen  nachzuweisen  ist. 
E.  Hofjnumn  teilte  einen  solchen  Fall  mit,  wo  hunderte  zum  Teil  tomatenähnliche  Epitheliome 
der  Kopf-,  Gesichts-  und  Körperhaut  bestanden.  —  0.  Israel  beschrieb  als  „Epitliclioma 
^ollindare"  gelappte,  höckerige  Geschwülste  an  behaarten  Hautteilen,  die  vermutlich  von  den 
Haarbalgdrüsen  ihren  Ausgang  nahmen,  und  fand  darin  ,coccidienartige'  Körperchen. 

Die  verkalkten  Epitheliome  haben,  wie  ein  Blick  auf  die  Literatur  lehrt  (s.  n.  a.  Barlow, 
TJiorn,  Walkofi),  eine  sehr  verschiedene  Beurteilung  erfahren,  werden  teils  als  Endotheliome, 
teils  als  verkalkte  Talgdrüsenadenome,  Atherome  oder  gar  als  Carcinome  angesprochen.  Doch 
haben  sie,  wie  Yerj.  auch  auf  Grund  der  Untersuchung  einer  Anzahl  eigener  Fälle  (vier  davon 
publiziert  von  Muralcami,  Lit.)  sah,  damit  nichts  zu  tun,  sind  vielmelu'  Epitheliome  von  klinisch 
gutartigem  Verhalten,  deren  Ausgang  von  präformierten  Drüsen  nicht  sicher  nachweisbar  ist, 
die  vielmehr  eher  auf  in  der  Tiefe  gelegene  epitheliale  Elemente,  in  denen  man  am  ersten  ver- 
lorenes Anlageniateriai  von  Talgdi-üsen  erbUcken  möchte,  zurückzuführen  sind.  Mit  Corium- 
carcinomen  (s.  S.  1324)  haben  sie  gar  keine  Ähnlichkeit.  Sie  haben  ihren  Sitz  im  Unterhaut- 
zeUgewebe,  sind  sehr  hart,  die  kleineren  von  erdiger,  leicht  bröckelnder  Schnittfläche  fast  ganz 
massiv  oder  von  einer  Anzahl  kleiner  uirregeknäßiger  Hohlräume  durchsetzt;  die  größeren. 
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Fig.  696. 
Verkrtlkfi's  Epiflielioiii  viiiii  Rücken.  Inncilialb  16  Jaliien 
von  Bdhnengrüße  zur  jetzigen  (riüße  gewachsen.  60iälir. 
Mami.  (Beol).  d.  Verf.,  publiziert  von  Miiralami,  Arcli. 
f.  Demi.  u.  Syph.  1911).  a  Haut,  h  verkallvter  Tumor 
im  Unterliautzellgewebe,  mit  kleinen  1  lohlräumen. 
Nat.  Gr. 


Verf.  sah  solche  von  Faustgröße, 
können  viele  größere  pseudocy- 
stische  Hohlräume  zeigen  {cystisches 
verkalktes  EpitJieliom)  mit  flüssigem 
klarem  farblosem  Inhalt.  Sie  be- 
stehen aus  einem  oft  lappig  an- 
geordneten zusammenhängenden 
Komplex  von  Epithelien  mit  Kera- 
tohyalinbildung  und  Hornperlen, 
die  infolge  schlechter  Blutversor- 
gung zum  Zerfall  tendieren  und 
vielfach  fortschreitende  Kalkeinlage- 
rungen zeigen.  Zwischen  den  epi- 
thelialen Massen  ziehen  septenarti- 
ge  Bnidegewebszüge,  die  öfter  ossi- 
fiziert sind.  Jleist  beoljachtet  man 
Eliminierung  verhornter  und  ver- 
kalkter Massen  durch  Riesenzellen. 
Die  Holüraumbildung  entsteht  wohl 
hauptsächlich  durch  Verflüssigung 
im  Stroma,  zum  Teil  auch  im  Ejjithel.  Verkalkte  Epitheliome  vergrößern  sich  sehr  langsam.  Sie 
kommen  in  jedem  Lebensalter  vor.  Unter  4  Beobachtungen  des  T'er/'s.  saßen  sie  3  mal  am  Rücken. 
Die  Schweißdrüsenadenome  (zum  Teil  zu  den  Naevi  gerechnet,  s.  S.  1318)  sind  selten, 
am  häufigsten  im  Gesicht,  selbst  an  einer  Lippe  (wo  sonst  keine  Schweißdrüsen  vorkommen), 
aber  auch  an  vielen  anderen  Stellen  (Kopf-,  Brust-,  Rückenhaut,  Nabel  —  s.  S.  1276  —  E.xtre- 
mitäten,  Vulva  u.  a.)  zu  sehen.  Sie  können  in  seltenen  Fällen  selrr  groß  (bis  kindskopfgroß) 
werden.  Sie  bilden  meist  weiche,  aljgegrenzte  Geschwülste,  welche  auf  dem  Durchschnitt  kleine 
Löcher  zeigen  können,  die  erweiterten  Drüsenschläuchen  entsprechen.  Miki-oskopisch  setzen 
sie  sich  aus  Schläuchen  zusammen,  die  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind,  wobei  Doppel- 
schichtigkeit  vom  Typus  des  Knäuels  und  Ausführungsganges  festzustellen  ist  (vgl.  L.  Pick, 
Lit.);  vgl.  auch  bei  Vulva,  S.  1046.  —  Cystische  Erweiterungen  von  Schweißdrüsen  führen  zur 
Bildung  des  Syrbigocystoms  [Neinnann)  oder  Hydrocystoms  [Roliinsoyi);  auf  almorm  angelegte 
Schweißdrüsen  wird  das  Hyclrocystoma  tuherosiim  multiplex  {Joseph)  zurückgeführt  (Lit.  Stock- 
mann);  papilläre  Exkieszenzen  in  Cysten  bedingen  das  Cystadenoma  papilliferum  {Klauber,  Lit.). 
Schiceißdrüsencarcinome  s.  Wolfheim,  Lit. 

3.  Das  Carcinom  der  Haut. 

Der  rerlioinende  Plattenepitlielkrebs  der  Haut  wurde  früher  allgemein  ,Oaneroid'  ge- 
nannt, im  Gegensatz  zu  dem  nicht  verhornenden,  und  man  bezeichnet  ersteren  auch  als  tief- 
gr-eifenden,  letzteren  als  flachen  oberflächlichen  Hautkrebs,  Thiersch.  Doch  ist  diese  LTnter- 
scheidung  nicht  immer  streng  durchzuführen.  Am  besten  spricht  man  von  verhornendem 
Carcinom  (Hornki-ebs)  und  nicht  verhornendem  Carcinom.  Näheres  s.  S.  1323  u.  ff.  Krompecher 
bezeichnet  die  nicht  verhornenden  C.  (zu  denen  wohl  auch  das  Gros  der  bes.  von  Braun  als  Endo- 
theliome  beschriebenen  pilzartigen  Geschwülste  gehört)  als  Basalzellenkrebse.  Verf.  vermeidet 
den  Ausdruck  ,Cancroid',  denn  eine  mit  allen  Eigenschaften  einer  bösartigen  epithelialen  Ge- 
schwiüst  ausgestattete  Neubildung  soU  man  Krebs  (Carcinom)  und  nicht  ,krebsähnlich'  (can- 
croid  =  ki-ebsähnlich  von  Cancer  =  Krebs  abgeleitet)  nennen. 

Der  Hautkrobs  ist  ein  Plattenei)ithellvi-ebs,  der  meist  vom  Deekepithel 
oder  aber  von  den  Haarliälgen  und  Talgdrüsen  oder  aber  von  verlagerten 
Epitliclliaufen  ausgeht.  (Schweißdrüsencarcinome  s.  oben.)  Bei  seinem  Wachs- 
tum bildet  er  in  der  Regel  solide  Zeihnassen,  welche,  durch  mitotische  Kern- 
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teihing  sich  vermolircnd,  lu  das 
angrenzende  Bindogewebecindrin- 

Bindegewebe  begrenzte,  auf  dem 
Dm-chschnitt  unregelmäßig  runde 
Herde,  ^Yelche  aber  untereinander 
verbunden  sind  (s.  Fig.  697),  oder 
die  L5niiphgefäße  werden  von  den 
eiii^mchernden  Krebszapfen  so 
vollständig  injiziert,  daß  vielfach 
anastomosierende  Zellplexus  ent- 
stehen (plexiformer  Plattenepi- 
thelkrebs). 

Die  ursprüngliche  Gestalt  der 
Plattenepithelien  geht,  wie  man  an  An- 
fangsstadien des  Ki'ebses  sehen  kann,  oft 
schon  verloren,  während  die  tiefen  ZeUen 
teilweise  noch  in  situ  im  Rete  ilalpighi 
gelegen  sind;  vollends  steigert  sich  die 
Polymorphie,  die  sog.  „Entdifferemie- 
rung"  der  Epithelien,  bei  weiterem  Vor- 
dringen nach  unten.  Auch  gegenseitige 
Abplattung  der  in  den  engen  Gewebs- 
spalten  wuchernden  Zellen  trägt  zur 
Erhöhung  der  Polymorphie  bei.  Nur 
die  jüngsten  ZeUen  der  Kiebszapfen, 
d.  h.  diejenigen,  welche  direkt  an  das 
alveoläre  Gerüst  angrenzen,  gleichen  zu- 
weilen noch  den  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighi,  sind  rund  und  zuweilen  gerifft 
oder  sind  länglich  und  häufig  paUsaden- 
artig  gestellt,  nach  Art  der  cylüidr'ischen  Basalschicht  der  Epidermis  (s.  Figg.  697,  699,  700). 
—  Manchmal  herrschen  Meine,  das  andere  Mal  große  Zellformen  vor,  die  den  normalen  Zell- 
formen der  Epidermis  oft  nur  noch  wenig  ähnlich  sehen. 

Histologie  der  verschiedenen  Formen  von  Hautkrebs:  Sehr  häufig  werden  die  in  den  centralen 
Teilen  der  Zellzapfen  gelegenen,  zuerst  noch  kernhaltigen,  dann  kernlosen  Zellen  platt  und  zu 
zwiebelartig  concentrisch  geschichteten  Körpern  aneinandergelagert,  und  die  innersten  Lagen 
verhornen  und  bilden  sog.  Epithelperlen  {Krebsperlen,  Hornkörper),  oder  sie  cpiellen  stark  auf 
und  werden  zu  kolloiden  Massen  umgewandelt.  Sind  noch  Kerne  in  den  concentriscli  geschich- 
teten Körpern  färbbar,  so  liegt  Parakeratose  vor.  Plattenepithelkrebse,  in  welchen  Verhornung 
in  großem  Umfange  auftritt,  heißen  verhornende  Plattenepithelkrebse  (Hornkrebsc) ;  die  Ge- 
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Fig.  697. 
Verhornender  Plattenepithelkrebs.  Von  der  Peri- 
pherie der  in  Fig.  701  abgeljildeten  Geschwulst. 
a  Epidermis,  b  anastomosierende  Plattenepithel- 
zapfen.  c  verhornte  Epithelperlen,  d  Gerüst.  Mittl. 
Vergr. 


*)  Die  Ribbertsche  Theorie  von  der  Entstehung  des  Carcinoms,  welche  das  Umgekehrte  an- 
nahm, nämlich  ein  Einwuchern  des  Bindegewebes  in  das  Epithel,  dessen  dadurch  gelockerte 
Verbände  nun  in  die  Tiefe  drängen,  konnte  keinerlei  Bestätigung  finden.  Ribbcrt  selbst  hat 
sie  bis  auf  einen  kleinen  reservierten  Rest  von  Fällen  aufgegeben.  (Geschwulstlehre  S.  555). 
Die  jetzt  von  R.  vertretene  Anschauung,  daß  das  Einchingen  des  Epithels  von  oben  durch 
subepitheliale  entzündliche  Veränderungen  präpariert  werde,  entspricht  einer  bekanntlich  längst 
verbreitet  gewesenen  Auffassung. 
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scll^^•ulstmassen  sind  dabei  liäufig  trocken,  krümelig,  und  es  lassen  sich  die  alveolären  Füllungen 
oft  als  zusammenhängende,  comedonenartige  Pfropfe  ausdrücken.  —  Carcinome  ohne  Verhornung 
trennt  man  als  mit  dem  Charakter  der  Zellen  des  Rate  Malpighi  ausgestatteten  Carcinome 
als  Basalzellenkrebse  von  den  verhornenden  Ivrebsender  Haut  (Pflasterepithelsclileimhäute  u.a.) 
als  besondere  Gruppe  ab  und  hat  sie  teils  auf  die  Cylinderzellen  der  Epidermis  (Basalzellen), 
teils  der  .^ihangdrüsen  der  Haut  bezw.  deren  Ausführungsgängen  zurückgeführt  und  wegen 
der  oft  zierlichen  drüsenarligeti  Struktur  gegebenenfalls  als  drüsenariigen  Oierflächenepithelkrebs 
bezeichnet  (Krompecher).  Es  sind  das  Carcinome,  welche  makroskopisch  meist  als  pilz-  oder 
plaieauartige  Geschicülste  oder  aus  letzteren  entstehende  Geschwüre  auftreten  und  früher  als 
Endotheliome  {Braun  u.  a.)  bezeichnet  \\'urden,  eine  Ansicht,  welche  auch  Bont  übernahm. 
Borrmmm  führt  die  nicht  verhornenden  Hautcarcinome  auf  im  Corium  gelegene,  verlagerte 
Epithelhaufen  oder  verunglücTcte  Haar-  und  Drüsenanlagen  zurück  und  nennt  sie  (histogenetisch) 
Coriumcarcinome.  Doch  dürfte  es  wohl  sicher  sein,  daß  ern  Teil  dieser  subepidermal  gelegenen 
Kxebse  von  den  voU  entwickelten  Anhangsorganen  der  Haut,  den  Drüsen  und  Haarbälgen,  aus- 
geht. Anderseits  können  Basalzellcarcinome  auch  von  der  Epidermis  ausgehen  und  sich  ohne 
zu  verhornen,  vorwiegend  im  Corium  ausbreiten;  es  ist  zu  weit  gegangen,  Bilder,  welche  für 
einen  solchen  Entwickelungsgang  sprechen,  sämtlich  so  umdeuten  zu  woUen,  daß  hier  nur  eine 
sekundäre  Verbindung  mit  der  Epidermis  eingetreten  sei.  Krompecher  legt  bei  der  Bezeich- 
nung Basalzellenkrebse  den  Schwerpunkt  darauf,  daß  diese  Tumoren  den  Basalzellencharakter 
ständig  beibehalten,  und  liat  sich  später  ausdrücklich  dagegen  verwahrt,  mit  jener  Bezeichnung 
etwas  anderes  als  die  Jlorphologie  ausdrücken  zu  wollen.  Mit  dieser  Einschränkung  darf  man 
einen  Teil  der  nicht  verhornenden  Hautki'ebse  füslich  Basahellenlrebfc  nennen.     Aber  die 
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Fig.  698. 
Basalzellenkrebs  (Krompecher)  (drüsenartiger  Oberflächenepithelkrebs)  der  Gesichtshaut  einer 
60  jähr.  Frau.  Circa  1/3  der  pla'teauartigen  Geschwulst  ist  gezeichnet,  a  Epidermis,  über  dem 
Tumor  verdünnt,  b  Corium,  c  Subcutis,  mit  Bindegewebszügen,  Fettgewebe,  Blutgefäßen  und 
einzelnen  Schweißthüsenknäueln,  d  das  Carcinom,  ohne  Verhornung  mit  klemen''  Lumma  in 
vielen  Zapfen,  e  Epithelperle  in  der  Epidermis.     Lupenvergr. 
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Bezeichnung  ist  in  sofern  etwas  zu  eng,  als  es  unter  den  iiußerst  vielgestaltigen  ,Kroiiipecher- 
Carcinomen'  nicht  wenige  gibt,  wo  die  Epithelzellen  nicht  mehr  cylinderartig,  sondern  indiffe- 
renter, spindelig  geworden  sind,  sodaß  sie  denen  eines  Spindelzellensarcoms  gleichen,  wenn 
auch  hier  und  da  besonders  an  den  Randzellen  der  Zapfen  der  fvlinderzellcharaWer  wieder 
hervortritt  (s.  Figg.  698,  699  u.  700). 

Die  liistolug:isrlieii  Bilder  der  .Kroiii- 
pecher-Carcinomc  sind  äußerst  mannigfaltig. 
Eimnal  bilden  sich  vorwiegend  solide  Strän- 
ge und  Nester,  die  vielfach  verzweigt  sind 
und  kolbige  oder  spitze  Ausläufer  entsen- 
den; die  Stränge  sind  plump  oder  zierlicher 
und  lassen  meist  an  ihren  Rändern  cylin- 
drische  Zellen  erkennen,  während  das  Gros 
mehr  spindelige  (sarcomälmliche)  Formen 
zeigt,  oder  die  cylindrischen  Zellen  fehlen 
(s.  Fig.  698  u.  699  u.  700).  —  Ein  anderes 
Mal  entstehen  in  den  Zapfen  Spalten  und 
cystenähnliche,  neki'otische  Massen  enthal- 
tende Hohhäume,  so  daß  manche  Zapfen 
von  zahllosen  kleinen  Lücken  wie  durch- 
brochen erscheinen,  während  größere  Zapfen 
oft  nur  auf  einen  bandförmigen  Rand  gut  ge- 
färbter Zellen  reduziert  sind.  Es  können 
makroskopisch  sichtbare  Cj'sten  zustande 
kommen,  die  manchmal  auf  dem  Durch- 
schnitt in  gr'oßer  Zahl  vorhanden  sind.  Man 
muß  hier  zwei  Dinge  auseinander  halten. 
Entweder  handelt  es  sich  um  Hohhatnnhil- 
dungen  durch  Zerfall  in  Krebssapfen  oder  um 
hyaline  oder  schleimige  Umwandlung  des 
Stromas,  wie  in  manchen  sog.  Cylindromen  *), 
was  häufig  ist  (s.  Fig.  700,  S.  1326).  —  Das 
Epithel  kann  auch  in  Form  einzelliger  Ver- 
bände wuchern,  wobei  sich  cylinderzelJige 
Guirlanden  oder  gyrusartige  Falten  bilden. 
—  Weniger  häufig  sieht  man  auch  zierliche 
Bilder  dicht  gruppierter  mehr  oder  weniger 
geschwungener  und  ge\nmdener  epitheli- 
aler, zum  Teil  lumenhaltiger  Röhrchen,  die  lebhaft  an  Schweißdrüsen  eriunern,  und  die 
zugleich  mit  soliden  Zapfen  und  Nestern,  diesen  eng  anliegend  und  zwischen  ihnen  liegend, 
vorkommen.  Xatürlich  darf  man  hier  darum  nicht  sogleich  von  Schweißdrüsencarcinom  spre- 
chen. Solche  Formationen  haben  nichts  Auffallendes,  wenn  man  mit  Borrmann  annimmt, 
daß  Keime  im  Corium  vorhanden  waren,  welchen  die  verschiedenen  Dift'erenzierungsmöglich- 
keiten  offen  standen.  —  Wie  bereits  Krmnpecher  betonte,  kommen,  wenn  auch  selten,  Kombi- 
nationen von  Hornkrcbs  und  Basalzellkrebs  vor;  auch  Verf.  sah  das  wiederholt  (s.  auch  Clair- 
niont).  Mit  dieser  kurzen  Schilderung  ist  der  Formenreichtum  noch  lange  nicht  erschöpft. 
Wir  führen  nur  noch  eine  großzapfige  Form  an,  wo  es  in  den  Zapfen  zu  ausgedehnten  Nekrosen 
und  Verflüssigung  kommen  kann.  Gerade  diese  Formen  wurden  früher  für  Endotheliome 
gehalten  (solche  Typen  kommen  auch  besonders  an  der  Portio  vor),  s.  Fig.  701. 

*)  Vgl.  Fig.  84,  S.  116. 


Fig.  699. 
Basalzelienkrobs  (Krompecher)  von  der  Wange 
eines  70jähr.  Jlamies.  Partie  nahe  vom  Rand 
des  münzenförmigen,  in  der  Mitte  ulcerierten 
Tumors,  a  Epidermis,  b  Corium  mit  dem  Car- 
cinom. V  Vene.  Im  Ijindegewebigen  Stroma 
kaum  eine  bemerkbare  Reaktion.  Circa  40fach. 
Vergr. 
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Das  an  die  Krebszapfen  angrenzende  Bindegewebe,  das  Gerüst  des  Krebses,  ist  entweder 
ohne  wesentliche  Veränderung,  oder  es  ist,  wie  oben  erwähnt,  hyalin,  starr  oder  aber  ist  in  Wuche- 
rung begriffen  und  auch  von  Leukocyten,  mitunter  aber  auch  ganz  vonviegend  von  Lymplio- 
cyten  oder  von  Plasmasdlen  durchsetzt.  —  Die  elastischen  Fasern  werden  durch  das  aktiv  ein- 
tbingende  Epithel  auseinander  gedrängt,  uniwiichert,  und  sind  auch  in  den  I\jebsnestern  selbst 
teilweise  noch  nachzuweisen ;  nach  Neuher  findet  auch  eine  aktive  Vermehrung  statt.  Sie  ver- 
schwinden dagegen  an  solchen  Stellen  völlig,  wo  schwere  entzündliche  Prozesse  im  Zwischen- 


Fig.  700. 
Basalzellenkrebs  mit  starker  hyaliiu'r  und  schleimiger  Umwandlung  des  Stromas  und  teilweise 
auch  der  Krebszapt'en  (sog.  Ci/lindrombildunij).  Tumor  der  r.  Schläfengegend  emer  62jälir. 
I'rau ;  Ijestand  circa  3  Jahre,  wuchs  zuletzt  rascher.  Bei  a  tj^iische.  größere  Zapfen  von  hyalinen 
Bänden!  umgeben,  zum  TeU  mit  kleinen  Hohbäumen.  Bei  h  starke  hyalin-schleimige  Um- 
wandlung, bei  c  suid  fast  nur  noch  einige  Bindegewebszüge  erhalten,  alles  andere  verflüssigt. 

78fach.  Vergr. 

gewebesie  zerstören  {Zieler);  eine  leichte  Rundzelleninfiltration  vermag  das  aber  nicht.  —  Leim- 
gebende Fasern  werden  im  Carcinom  dauernd  neugebOdet.  —  In  manchen  Fällen  gleicht  das  die 
Alveolen  für  die  ICrebskörper  bildende  Zwischengewebe  einem  üppig  wuchernden  Granulalions- 
(jewehe,  das  später  zu  zellreichem  Bindegewebe  und  zu  Xarbengewebe  werden  kann.  Je  stärker 
diese  Wucherung,  um  so  lebhafter  ist  der  Auftrieb  der  Geschwulst;  die  Geschwulst  prominiert 
mehr  und  hat,  wenn  das  Zwischengewebe  sehr  zellreich  ist,  auch  eine  weiche  Konsistenz;  auch 
<S.K papillären  Formen  des  PZaitene/jitteZAreJses kommen  dadurch  zustande,  wofern  sie  nicht  aus 


CiU'cinom  cUt  Haut.  1327 

einem  Papillom  hervorgegangen  sind.  —  Selir  liäufig  sind  ferner  im  Gei'iist  des  Kreijses  Etit- 
zündungsvorgänge,  welche  mit  lebhafter  Eilcrliililioiij  einhergehen  und  änßeren  Accidentien 
ihre  Entstehung  verdanken.  Dabei  kommt  es  zu  Vereitermuj  des  Xwischenyewebes  und  eitriger 
Infiltration  der  Krehttzapjen  und  oft  auch  zu  Yerjauchmuj  von  Geschwulstteilen.  Der  ober- 
flächlich vereiternde  und  verjauehende  Krebs  wandelt  sich  in  ein  Krebsgosclnvür  um,  das  bei 
den  Hornkrehen  meist  derb  infiltrierte,  wallartig  aufgeworfene  lüinder  und  einen  derben  in- 
filtrierten Grund  besitzt.  Vom  Geschwüi'sboden  können  mitunter  pilzförmige,  von  Krebszapfen 
dmxhsetzte  Granulationen  aufschießen.  Bei  den  Basahcllkrebsen  ist  die  L'lceration  dagegen 
meist  oberflächlich,  entsprechend  der  oft  oljerflächlichen,  langsamen  Ausbreitung  dieses  Carcinoms. 

Man  sieht  bei  Hörn-  .-,,.-..,  .     .-^.^  _-..-,,,._:;- _i--,— '.T~=...,y,-..-ft  ~ 

la'ebsen  nicht  selten  Gra-  ??-'^Ä^'i     ^^^^;?J^'-vL       'l'?'-",.  "o  -''-.,',r~~   ~  "-"      -"■^r": 

nulationsgewebe  mit  zahl-  iä^^  '  '     -^'r-i'^' •..        '■''':     -^--ti^i'^-'i--/.  v^:->  '^t'^ 

reichen        vielgestaltigen  ■'  ,  V.iijj'Sv:''-.     ,  's- '  -  "^fe^?»--'      • .;    .  -    ■    i" 

Riesenzellen,    welche   die  i^  ■^^''^.\-^Ki-/'^  ■'''   !v^'-' ',  jv^  •":''''-0 

Perlen  als  Fremdkörper-  /  C '"^'^"'^'^^C-^     '•JI;-•^■''^■//'4^?i=f'',/i€?^^'?:'-    -^      \,ä','\..? 

riesenzellen  umgeben  und  .  v'' '-^.-->*/,  ■'!-''-  -  _■ '  :Y  -"^  "-'      V-'^'   :,>/■      ':\,V'-    d, 

in  dieselben  zum  Teil  ein-  '''.,i0ikjS^''^'-     .    ,wv         »/    .''/;&-^  .^^i^v;:^'^'"''^.;;.  '  i?^^:;i  i 

dringen,  so  daß  die  Hörn-  ^j0^r  :'  :  .::  '^,/ ij:j,f  ■'-_/.■  -    -;   ^^  ■  '' '  o  '^?;^,^i4  ,' 

körper    zerbröckeln    und  0)rC-:'.  "'  ■  ,    '     '-      '■'-  •: -^  0/  ■     '^SM 

von  dem  Granulationsge-  J'fi-^'l  ^.       .  '  •■  r,  '. "        ,;      '    '    .-;    >.. ■    -■V'-'t- 

webe    zum     Teil    erfiUlt  vSiM    ■.       .  ;   v,  '  ;;•?■-        "i^'-i 

werden.  Becher,  Petersen.         \'''^''-&\]<y-r.-.-\   \  ":     -      '^jv';     ,>vi;:  .->;  ">^ 

Sc/) M-ar2  sprachen  das  als  ('Av^Ci^/^'-'^ijÄi-'^^jS:;,,^    ■.-IVi     I''   "S>-*'     -  •■■::'-:^<^j-'^  . 

spontanen  Heihingsprozeß  •■/-■-~  -i----  •      t^;  •    ^:.-..ix     ■-  -.  _         .,■.---_--.;■-.' 

an,  aber  Borrmann,  Dela-  0  ".  e  "• 

»iare  und  Lecene  betonen  Fig.  701. 

demgegenüber,  daß  diese  Basalzellenkrebs  der  Gegend  des  Jochbeins  einer  älteren  Frau; 
phaoocrtäre  Tätigkeit  der  *^^^  Geschwulst  war  stark  ulceriert.  a  bindegewebiges  Stroma 
p.  ^       .,         .  ,^  mit  Blutgefäßen.     }>  Zellzüee  aus  spindeligen  Zellen  zusammen- 

Kiesenzellen  sicü  nur  an  gesetzt,  bei  c  mit  Hohlräumen,  bei  d  mit  Nekrose,  bei  e  con- 
lereits  totem  Material  eta-  centrisehe  Schichtung  von  Plattenzellen.     Schw.  Vergr. 

bliere.    Yeij.  möchte  sich 

auf  Grund  seiner  Erfahrungen  und  unter  BerücksichtigTing  nicht  allein  der  Riesenzellen,  sondern 
vor  allem  aucli  des  in  die  Kiebszapfen  eindringenden  Granulationsgewebes,  welches  ganze 
Zapfen  total  durchsetzen  kann,  auch  dafür  aussprechen,  daß  hier  ein  EUminieriingsprozeß 
vorliegt,  der  füglich  als  eine  Art  von  Spontanheilung  angesehen  werden  kann,  wenn  auch,  wie 
das  auch  Orth  hervorhebt,  regressive  Veränderungen  der  Krebszellen  die  unerläßliche  Vorbe- 
dingung bilden.  Für  das  weitere  Schicksal,  das  Fortschreiten  des  Carcinoms,  sind  diese  Dinge 
übrigens  ohne  Belang.  —  Nicht  selten  sind  besonders  in  Plattenepithelkrebsen  auch  Pdesen- 
zellen  epithelialer  Abkunft  vorhanden.  Das  hat,  wie  auch  Petersen  betont,  schon  zur  irrigen 
Annahme  einer  Kombination  mit  Tuberkeln  verleitet.  —  Sehr  oft  findet  auch  fettis'W  Zerlall 
der  Zellmassen  statt.  —  Nicht  selten  ist  in  Basalzellenkrebsen  ausgedehnte  hyaline  Entartung 
mit  Bildung  von  Kugeln  und  Strängen  in  den  Epithelza|)fen,  liiiufiger  eine  hyaline  Degene- 
ration des  die  Krebszapfen  umgeljenden  Bindegewebes;  beides  wird  als  Carcinotna  cijUndro- 
matosum  bezeichnet  (s.  Fig.  700).  —  Ausgedehnte  Verlalkung  von  Hautkrebsen  ist  ganz  selten. 

Ätiologie.  Jlanche  Hautkrebse  entstehen  infolge  von  chronischen  (chemischen)  Reizungen 
(vgl.  Schornsteinfeger-  und  Paraffinkrehs  S.  947,  Arsenkeratose  S.  1304),  andere  auf  dem  Boden 
von  Narben,  besonders  solchen  \'(jn  Lupus,  aber  auch  z.  B.  in  Narben  von  Decubitus  derFerse 
{Trendelenburg},  oder  entwickeln  sich  in  langsam  heilenden  Verbrennungswunden  oder  Narben  der- 
selben oder  in  chronisch  gereizten  rein  traumatischen  Geschwüren  oder  in  Decubitalgeschwüren, 
[Verf.  untersuchte  die  hoch   amputierte  untere  Extremität  eines    28iähr.  Mädchens  (übers. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Aiuitoniir.     6.  Aufl.     II.  84 
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von  Dr.  Methner),  das  in  seinem  fünften  Leljensjalir  eine  schwere,  von  hochgradiger  Atrophie 
gefolgte  Maschinenverletzung  des  Beins  erlitten  hatte;  die  Extremität  war  nur  mittels  einer 
Knieprothese  zu  gebrauchen.  Letztere  hatte  dann  seit  einem  Jahre  durch  Druck  ein  Decubitai- 
geschwür  dicht  oberhalb  des  Condylus  int.  fem.  hervorgerufen,  das  sich  nun  als  kleinhand- 
tellergroßer, tiefer,  hartrandiger,  ulcerierter,  1  cm  dicker  Hornkrebs  (mit  zahllosen  Riesen- 
zellen um  und  in  Hornzapfen)  präsentierte.  Starke  Infiltration  der  zugehörigen  Leistendrüsen.] 
Ferner  können  Krebse  auf  dem  Boden  von  cltronischem  Ekzem,  Ulcus  cruris  (eventuell  doppel- 
seitig), zuweilen  wie  in  der  S.  105  mitgeteilten  Beob.  nach  deeennienlangem  Bestand  ferner  bei 
Malum  perforans  pedis  (Zahn  u.  a.),  Elephantiasis,  sowie  in  alten,  epidermoidal  ausgekleideten 
Knochenfisteln  entstehen.  So  sah  Verf.  ein  Plattenepithelcarcinom  (übersandt  von  Dr.  Methner, 
Breslau)  von  einem  öSjähr.  M.,  das  sich  in  einer  34  Jahre  alten  Fistel  an  der  Außenseite  des 
1.  Oberschenkels  entwickelt  hatte;  die  Fistel  stammte  von  einer  osteomyelitischen  Central- 
nekrose, deren  Sequester  nicht  entfernt  \\-urde.  Der  Krebs  war  nachweislich  erst  im  letzten 
Jahr  entstanden.  Inguinaldrüsen  stark  geschwollen  (s.  auch  den  Fall  von  Reim).  —  Auch 
auf  spezitisch  verändertem  Boden  können  Carcinome  entstehen;  hierher  gehören  das  Lupiis- 
Carcinom  und  Carcinome,  die  in  gummösem  deuche  entstehen.  Carcinome  können  aus  ^Yar^en 
sowie  Condylomen  hervorgehen  oder  sich  mit  Hauthörnern  kombinieren;  letzteres  ist  selten. 
Auch  Atherome  können  carcinomatös  werden;  fast  ausnahmslos  waren  sie  dann  vorher  exul- 
ceriert.  Subcutane  Hautkrebse  können  auch  von  Kiemengangsfisteln  ausgehen  (vgl.  S.  210  iran- 
chiogene  Carcinome).  Viele  Hautkrebse  sind  in  ihrer  Entstehung  dunkel.  —  Hautkrebse  kommen 
gelegentlich  multipel  in  derselben  Region  vor  (z.  B.  im  Gesicht,  an  den  Ohren,  am  Skrotum). 
In  einem  Fall  von  C.  Kaufmann  nahm  man  eine  t'bertragung  eines  Krebses  vom  Handrücken 
auf  die  Conjunctiva  als  wahrscheinlich  an.  Verf.  sah  bei  der  Sektion  einer  Tljähr.  Frau  einen 
Hautkrebs  im  Gesicht  und  in  der  LTnterbauchgegend.  —  Hautkrebse  bevorzugen  ältere  Individuen. 
doch  sah  Verf.  einen  schnell  rezidivierenden  Hautkrebs,  der  bei  einem  16jähr.  Mädchen  hinter 
dem  Ohr  saß,  und  untersuchte  bei  einem  Ißjähr.  Jüngling  das  vierte,  jetzt  inoperable,  die  seit- 
liche Halsgegend  durchwachsende  Rezidiv  eines  Plattenepithelkrebses,  der  vor  zwei  Jahren, 
also  im  14.  Lebensjahr,  als  kleine  ,, Warze"  unterhalb  des  linken  Auges,  die  Pat.  sich  abriß, 
angefangen  hatte.    Auch  Röntgeticarcinome  (s.  S.  1275)  betreffen  meist  jugendliche  Individuen. 

Nach  den  klassischen  Untersuchungen  von  Thiersch  unterscheidet  man 
zwei  Formen  A^on  Hautlcrebs,  einen  flachen  und  einen  tiefgreifenden,  die  aber 
nicht  immer  scharf  voneinander  zu  trennen  sind,  da  es  Zwischenformen  gibt. 
Eine  dritte  Form  wäre  der  papilläre  Krehs. 

a)  Der  flache  Hauilreis  kommt  namentlich  an  Lippe  (Unterlippe,  vor- 
nehmlich bei  Männern),  Xase,  Wange,  Stirn,  Ohrmuschel  usw.  vor.  Der  erste 
Anfang  kann  sich  unter  dem  Bilde  der  Seborrhoe  verbergen.  Der  Krebs  zerfällt 
bald  an  der  Oberfläche  und  präsentiert  sich  als  unregelmäßig  rundes,  nur  wenig 
vertieftes,  oft  trockenes  Ulcus,  von  einem  ganz  schmalen  harten  Saum  oder 
einem  knotigen  Wall  umgeben.  Die  Geschwulst  sieht  einem  Geschwür  so  ähn- 
lich, daß  man  sie  auch  heute  noch  vielfach  als  Ulcus  rodens  bezeichnet.  Zu- 
weilen wuchern  die  Ki-ebszapfen  in  die  Höhe,  der  Geschwürsgrund  erreicht 
das  Niveau  der  Haut  oder  erhebt  sich  als  ulceriertes  Plateau  mit  stark  ab- 
fallenden oder  mit  etwas  überhängenden,  harten  Rändern  über  dasselbe  (Ulcus 
elevatum).  Häufig  vernarbt  der  Krebs  an  einzelnen  Stellen,  bedeckt  sich  mit 
Epidermis  und  sieht  dann  wie  geheilt  aus,  während  die  UIceration  in  der  Peri- 
pherie langsam  fortschreitet.  Nicht  selten  schrumpft  der  Krebs  so  stark  in 
sich  zusammen,  daß  er  die  Haut  der  Nachbarschaft  in  weit  reichenden,  oft 
deutlich  radiären  Falten  an  sich  heranzieht.     Der  flache  Hautki'ebs  ist  im 
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Vergleich  zum  tiefen  relativ  gutartig-.  Histologisches  über  das  Basalzelhn- 
carcinom  (Krompecher),  den  häufigsten  Vertreter  des  flachen  Hautlcrebses, 
s.  S.  1324  u.  ff.  Zu  bemerken  ist  aber  noch  besonders,  daß  es  auch  häufige 
pilzförmige,  wenig  zum  Zerfall  neigende  Carcinome  vom  Typus  der  Basalzell- 
carcinome  gibt. 

Der  Verlauf  kann  äußerst  chrnnisch  sein;  es  kann  viele  Jalire  dauern,  bis  derKrelis  nur 
eine  geringe  Größe  und  Tiefe  erreicht.  Seine  Ix'scliränkte  Jlalignität  liesteht  in  vielen  Fällen 
nur  in  den  lokalen  Rezidiven  nacli  operativer  Entfernung  der  Geschwulst,  (über  die  im  all- 
gemeinen viel  günstigere  Prognose  der  Basalzellenkrebse  als  der  Plattenepithelkrebse  s.  Maras- 
soicich.)  Rezidive  können  aber  auch  ganz  ausbleiben.  Der  sog.  flache  Hautlaobs  kann  jedoch 
gelegentlich  auch  durch  die  Haut  auf  die  Unterlage  vordringen  (im  Gesicht  auf  Schädel  und 
Dura)  und  durch  ein  plötzlich  einsetzendes  sehr  rapides  Wachstum  schnell  enorme  Zerstörungen 
besonders  im  Gesicht,  bewirken. 

Auch  die  regionären  Lymphdrüsen  werden  nicht  selten  infiltriert;  sie  sind  meist  hart 
und  oft  nur  wenig  vergrößert.  —  Eine  besondere,  von  dem  primären  Oberflächenkrelise  ver- 
schiedene Form  ist  die  Pagetsche  KranlJteit  der  Brustwarse  (S.  1090). 

b)  Der  tiefgreifende  Hautkrebs  beginnt  ebenfalls  als  Knötchen  mit  flacher 
Ulceration,  aber  von  vornherein  tritt  der  Geschwulstcharakter  deutlich  hervor, 
indem  sich  die  Geschwulstmasse 
nach  allen  Seiten  hin,  sowohl  nach 
der  Tiefe,  als  auch  nach  oben,  so- 
wie in  der  Peripherie  ausbreitet.  So 
entsteht  bald  eine  höckerige,  auf 
dem  Durchschnitt  ziemlich  feuchte, 
markige  Geschwulst,  ein  Fungus, 
dessen  Oberfläche  mehr  oder  weni- 
ger tief  exulceriert  ist   (Fig.  702). 

Zuweilen  bildet  sich  ein  tiefes, 
kraterförmiges  oder  ein  flächenar- 
tiges, sehr  um'egelmäßig  zackig  kon- 
turiertes  Krebsgeschwür. 

Die  Haut  über  dem  stark  infiltrier- 
ten, harten,  wulstigen  Rand  kann  bei 
starkem,  fettig-käsigem  oder  ulcerösem 
Zerfall  des  Geschwulstgewebes  von  unten 
her  mehrfach  in  Gestalt  kleiner  Löcher 
durchbohrt  werden,  was  große  Ähnlichkeit 
mit  'perforierenden  Gummen  hat.  Verj.  sah 
das  bei  einem  kolossalen  krebsigen  Ulcus 
der  Regio  poplitea  einer  Söjähr.  Frau.  — 
Der  tiefgreifende  Krebs  wächst  stets  viel 
schneller  als  der  flache,  infiltriert  bald  die 
Lymphdrüsen,  welche  sich  zu  mächtigen, 
zur  Erweichung  und  zum  Aufljruch  ge- 
neigten Tumoren  vergrößern,  und  macht 
auch  häufiger  Metastasen  in  innere  Or- 
gane (bes.  in  die  Leber). 


Fig.  702. 
OlR'rflächlich  ulcericrter,  luäehtisor,  verliorneiider 
Plattciie|iithelkrebs  des  r.  Haiidriii-kens  einer 
71  jähr.  Frau.  Die  Geschwulst  bestand  seit  l^i 
Jahr.  Seit  74  J^'»'  sclunerzhafte  Beschwerden. 
Oedem  der  l'inger.  Die  Achseldriisen  waren  zu 
Hornbrei  umgewandelt.  Amputiert  und  mir  zu- 
gesandt von  Dr.  Melliner,  Breslau. 
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Krebsige  Infiltration  der  unierJiegenden  Knochen  und  Spontan jraliuren  sind  bei  tief- 
greifendem Lippencarcinom  (Unterkiefer)  und  besonders  bei  Caninomen  auj  dem  Boden  eines 
Ulcus  mtris  nicht  selten.    Yerf.  sah  das  auch  bei  einem  Lupusnarlen-Carcinom  des  Überarms. 

—  Mächtige,  tiefgi-eifende  Hautkrebse  von  flächenartiger  Ausbreitung  und  mehrere  Centimeter 
hoher,  fungöser  Erhebung  sieht  man  gelegentlich  am  Hancbücken  alter  Personen  (s.  Fig.  702); 
ganz  ähnliche  Carcinome  sah  Ter/,  auch  am  Fußrücken. 

c)  Der  papilläre  Hautkrehs  ist  durch  Bildung  von  Papillen  an  der  Oljerfläche  charakteri- 
siert, während  die  Epithelwucherung  zugleich  auch  in  die  Tiefe  des  Mutterbodens  eindr-iugt. 
Er  geht  aus  einem  papillären  Fibroepitheliom  hervor  (s.  die  Beobachtung  des  Yerj.  auf  S.  1046), 
oder  entsteht  selbständig.  An  manchen  Stellen  (Unterlippe,  Nase)  ist  die  Oberfläche  der  Papillen 
oft  so  stark  verhornt,  daß  hauthornälmliche,  kompakte  Hornmassen  entstehen  und  die  krebsige 
Natur  verkamit  werden  kann  (vgl.  auch  E.  BurcTchardt).  Anderen  Orts,  z.  B.  am  Penis  (s. 
S.  945),  kann  auch  durch  baumartig  verzweigte,  papilläre  Wucherungen  das  Bild  des  Blumen- 
kohlgewächses (cauliflower  excrescenz)  entstehen. 

Sekundäre  Hautearciiionie  sind  histologisch  verschieden  je  nach  dem  Ausgangscarcinom. 
Besonders  häufig  sind  sie  bei  Mammacarcinom  (S.  1096).  Jlan  kann  sie  aber  auch  z.  B.  bei 
Krebs  des  Uterus  (Lit.  bei  Offergeid)  oder  des  Magens,  Dickdarms  (wenn  sie  mit  der  vorderen 
Bauchwand  verwachsen)  sehen.  Sfropeni  sah  sie  bei  Lungencarcinom.  [Daus,  Montier  u.  Marre, 
Lit..  s.  auch'A'miicA.)  Sie  können,  was  auch  Verf.  sah,  oft  auch  im  Nabel  lokalisiert  sein  {Quemi 
u.  Longiiet).     Krebs  in  Stichkanälen,  in  Hautnarben  des  Bauches  vgl.  S.  563. 

IX.  Atrophie  der  Haut. 

Bei  der  senilen  Atrophie  ist  die  Haut  dünn;  die  Papillen  der  Cutis  sind 
reduziert,  stellenweise  ganz  geschwunden. 

In  der  zellarmen  Cutis  überwiegen  (nach  M.  B.  Schmidt)  zunächst  die  elastischen  Faser- 
netse,  während  die  Bindegewebsbündel  (kollagene  Faserbündel)  schirinden  (koUagene  Atrophie). 
Die  elastischen  Faserti  erscheinen  stärker  gewunden,  rücken  näher  zusammen  und  erleiden  dann 
eine  hijaline  Degeneration,  sind  gequollen,  zusammengesintert  und  haben  ihre  Konturen  ver- 
loren; auch  kömien  sie  in  feine  Körner  zerfallen.  Die  glatten  Muskelfasern  der  Cutis  erleiden 
eine  granulöse  Trübung  und  hyaline  Degeneration,  und  ihre  Kerne  werden  difform  und  zeigen 
Chromatolyse  {V ignolo-Liitaii).  Die  Gefäße  sind  teils  verödet,  teils  erweitert  und  häufig  h)'alin 
oder  fettig  degeneriert  oder  verkalkt.  —  An  der  Epidermis  ist  das  Rete  Jlalpighi  verdünnt, 
die  Hnrnschicht  ist  dadurch  näher  au  den  Papillarkörper  gerückt  und  ist  trocken,  spröde,  rissig, 
schuppig  (Pityriasis  Simplex).  —  Piymentablagerungen  in  Gestalt  gelber  oder  In-auner  Körnchen 
sind  im  Coriiim  und  im  Rete  zu  sehen.  —  Die  Haariälge  schrumpfen,  mit  ihnen  können  die 
Talgdrüsen  atrophieren  und  ganz  schwinden;  desgl.  die  Schuei ßdrüsen.  Die  Haare  fallen 
aus,  und  ein  Ersatz  findet  höchstens  durch  Lanugohaare  statt  (Alopecia  senilis).  Verlegen  sich 
die  Ausführungsuffnungen  der  Haarbälge  durch  abgeschuppte  Epithelmassen,  so  entstehen  oft 
kleine  Pietentionscystchen,  welche  zahlreiche  Lanugohärehen  enthalten. 

Besondere  Formen  von  Degeneration  der  Haut  bilden  die  kolloide  I).  oder  das  KoUoid- 
milium,  auf  lokaler  Degeneration  des  kollagenen  Geweljes  unter  dem  Einfluß  von  Licht  und 
Luft,  „Verwitterung"  beruhend,  sowie  das  Pseudoxautlioma  elastieuni,  von  unklarer  Genese, 
ein  lokaler  Zerfall  der  elastischen  Fasern,  vielleicht  nacli  vorausgegangener  Vermehrung  (Lit. 
Dohi).   Sitz  an  den  Beugeseiten  der  großen  Gelenke;  verljindet  sich  mit  gelblicher  Hautfärbuug. 

—  Bei  der  sog.  idiopathischen  Hautatrophie  erlangt  die  Haut  infolge  chronisch-entzündlicher 
und  atrophierender  Vorgänge  Ähnlichkeit  mit  zerknittertem  Zigarettenpapier  (Lit.  bei  Rusch). 

Als  marantische  Atrophie  bezeichnet  man  eine  bei  kachektischen  Indi- 
viduen auftretende  Verdünnung  und  Trockenheit  der  Haut,  was  oft  mit  kleien- 
artiger  Abschuppung  verbunden  ist  {Pityriasis  tabescentium). 
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Als  idiopatliisehe  Älrophia  maculosa  cutis  bezeichnet  man  eine  seltene  Form  von  chronisch 
verlaufender  Hautaffektion,  welche  Heuss  (Lit.)  als  eine  regressive  Ernährungsstörmig  mit 
minimalen,  von  den  Gefäßen  der  Cutis  und  Papillarscliicht  ausgehenden  Entzündungsc^rschei- 
nungen  und  umschriebenem  Elastinverlust  definiert  und  mit  Wahisclieinlichkeit  für  eine 
hämatogene  autotoxische  Dermatose  (bei  Tulierkulose  usw.)  hält.  —  (Cber  die  Maculae  atro- 
phicac  bei  Syphilis  s.  dort  8.  1289.) 

Dehnungsatrophie  kommt  namentlich  am  Bauch  und  an  cUmi  Ober- 
schenkehi  in  Form  der  tSfriae  {Striae  distensae  cutis)  vor.  l^iese  Dehiumgs- 
streifen  sind  blaurötliche,  dann  weiß  werdende  Streiten  von  täuschend  narben- 
artigem  Aussehen,  innerhalb  deren  die  Papillen  abgeflacht  sind  und  die  aus- 
einander gedrängten,  ursprünglich  netzartig  angeordneten  Eindegewebsbündel 
der  Cutis  parallel  gelagerte  und  verdünnte  Faserzüge  bilden. 

Während  Lamjer  nur  eine  Distensio  cutis  in  wörtlichem  Sinne  annahm,  beschrieb  iSchlee 
auch  Zerreißungen  der  Cutis.  Der  Gehalt  an  elastischen  Fasern  und  Gefäßen  innerhalb  der  Striae 
kann  nach  Troisier  und  Menelrier  bedeutend  abnehmen.  Doch  bezeichnet  Heuss  den  Schwund 
als  einen  nur  scheinbaren.  Jedoch  wurden  an  den  elastischen  Fasern  Zerreißungen  und  Zerfall 
dickerer  in  fernere  sicher  nachgewiesen  (Unna);  der  Zerreißung  kann  nach  Zieler  Neubildung 
folgen. 

Die  Veränderung  kommt  am  häufigsten  in  der  Gravidität  [Striae  gravidarum),  ferner 
bei  Wassersucht,  Fettansammlung  im  Panniculus  usw.  zustande. 

Dehnungsstreifen  bei  Typhus  werden  wegen  ihrer  besonderen  Lage  als  Striae  patellares 
bezeichnet.  Sie  liegen  in  der  Haut  über  und  dicht  oberhalb  der  Patella,  quer  zur  Längsachse 
des  Beins,  zum  Teil  übrigens  auch  an  der  Außenseite  des  (Jberschenkels.  Sie  smd  selten  und 
kommen  auch  bei  anderen  schweren  Krankheiten  vor,  so  bei  Dysenterie,  Endocarditis,  Schar- 
lach (Bleibtreu),  Osteomyelitis  u.  a.  Ursache  ist  eine  l'berdehnung  der  widerstandslos  ge- 
wordenen Haut;  Lage  mit  gebeugten  Knien  unterstützt  ihre  Entstehung.  Sie  sind  erst  dunkel- 
rot, später  weiß.  Als  Zeichen  einer  schweren  vorausgegangenen  Erkrankung  haben  sie  eventuell 
später  noch  praktisches  Interesse  (Lit.  vgl.  u.  a.   Tauher,  Bunch). 

Als  Cutis  laxa  s.  hyperelastica  wud  eine  ungewöhnlich  große  Dehnbarkeit  der  überelasti- 
schen Haut  (bei  sog.  H autmenschen)  bezeichnet  —  als  Schlafjhaut  {Clialodermie,  von  yrilAm, 
erschlaffen)  eine  starke  Faltenbildung  der  schlaffen  Haut  am  Bauch  und  der  Glutäalgegend  {Kelly). 

Lit.  über  die  Hautatrophien  bei  Finger  u.  Oppenheim.  —  l'ber  amyloide  Entartung  der 
Haut  s.  Schilder  (Lit.j;  diesellie  findet  sich  oft  bei  allgemeiner  Amyloidose,  bevorzugt  Achsel- 
höhlen- und  Kopfhaut.  Schweiß-  und  Talgdrüsen  verfallen  vor  allem  der  Degeneration.  Das 
Amyloid  lagert  sich  zwischen  Epithel  der  Talgdrüsen  und  die  sie  umspinnenden  elastischen 
Fasern  und  drängt  auch  die  elastischen  Fasern  samt  der  ihnen  anhaftenden  Bindegewebshülle 
von  der  Muskelschicht  der  Schweißdrüsen  ab.  Am  Haarbalg  lagert  sich  das  Amyloid  zwischen 
das  Epithel  und  die  dicht  anschließenden  elastischen  Fasern.  Im  Papillarkörper  können 
,Amyloidkörperchen'  auftreten. 

X.  Veränderungen  an  Talgdrüsen,  Schweißdrüsen,  Haaren,  Nägeln. 

I.  Talgdrüsen. 

1.  Stärkere  SeUretion  der  Talgdrüsen  *)  heißt  Seborrhoe. 
Das  Sekret  besteht  aus  Hauttalg  (Sebuni),  der  sich  aus  Fett  und  zer- 
fallenen Zellen  zusammensetzt.     Überwiegt  der  Anteil  des  F'ettes,  so  entsteht 


*)  Talgdrüsen  {Glandulae  sehaceae,  Haarbalgdrüsen)  treten  bei  den  größeren  Haaren 
als  Anhänge  der  Haarbälge  auf;  bei  den  Wollhaaren  dagegen  ist  es  umgekehrt,  indem  die 
Wollhaarbälge  wie  Anhänge  der  mächtig  entwickelten  Talgdrüsen  erscheinen  {Stoehr,  Lehrb.). 
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die  Seborrhoea  oleosa;  bilden  sich  trockene  schuiipige  Auflagerungen,  die  aus 
vertrocknetem  Sebum  und  reichlichen  verhornten  Epithelien  gebildet  werden, 
so  liegt  die  Seborrhoea  squamosa  vor.  Die  Schüppchen  können  durch  äußere 
Verunreinigungen  grau  oder  schwarz  gefärbt  werden. 

Die  Seborrhoe  ist  eine  lokale  oder  allgemeine;  letztere  kommt  bei  Neugeborenen  vor  und 
kann  zu  Ichthyosis  sebacea  führen  (vgl.  S.  1309).  Lokal  beschränkte  S.  kommt  besonders  am 
behaarten  Kopf  (Seborrhoea  capillitii),  im  Gesiclit,  an  den  Genitalien  vor.  Bei  Kindern  ist 
der  sog.  Gneis  das  Produkt  der  S.  capillitii;  er  besteht  aus  Fett,  Schmutz,  abgestoßener  Epi- 
dermis und  Haaren  und  entwickelt  sich  (nach  Kaposi)  als  L*berbleibsel  und  Fortsetzung  der 
Seborrhoe  und  kopiöseren  Epidermisregeneration,  welche  beim  Fötus  und  Neugeborenen 
am  ganzen  Körper  angetroffen  wird  [Vernix  caseosa).  Czermj  hält  den  Gneis  für  ein  SjTuptom 
der  exsudativen  Diathese  (vgl.  S.  163).  —  Beim  Erwachsenen  tritt  die  S.  capillitii  am  häufigsten 
in  Form  fortwährender  Abstoßung  kleienartiger  Schüppchen  auf  (Pityriasis  eapillitii).  Sie  tritt 
hier  als  Folge  von  Entzündungen  (z.  B.  Erysipel)  oder  häufiger  spontan  auf.  Ausfallen  der 
Haare  {Defluriinn  capillorum)  und  Kahlwerden  (Alopecia  pityrodes  s.  seborrhoica  s.  furfuracea) 
können  folgen.  —  Andere  Lieblingssitze  der  Seborrhoe  sind:  der  Nabel,  die  Genitalien. 

2.  Verminderung  der  Talgsekretion  {Asteatosis  cutis  s.  Xeroderma)  tritt 
selten  idiopathisch,  meist  im  Gefolge  von  anderen  Hautki-ankheiten  (Psoriasis, 
Ichthyosis,  Elephantiasis,  Prurigo,  Liehen  ruber,  Lepra  usw.)  auf.  Die  Haut 
wird  trocken,  rissig,  zuweilen  feinschilfernd  {Pityriasis  simpIex). 

3.  Mechanische  Behinderung  der  Entleerwng.  Ist  der  Talg  an  der  Ent- 
leerung gehindert,  was  am  häufigsten  durch  Eintrocknung  des  in  der  Aus- 
führungsöffnung steckenden  Talgs  bewirkt  \\ird,  so  staut  sich  das  Sekret  in 
den  Ausführungsgängen  und  in  den  Drüsen  (Follikeln)  selbst.  Es  entstehen 
dadurch  verschiedenartige,  kleine  cystisehe  Retentionsgeschwülstchen : 

a)  Coniedonen,  Mitesser.  Der  Comedo  stellt  sich  als  schwärzliches  Pünktclien  dar,  welches 
der  freien  Drüsenmündung  entspricht.  Bei  seitlichem  Druck  läßt  sich  ein  wurmförmiges  Gebilde 
ausdrücken,  das  hauptsächlich  aus  Talg  besteht,  welcher  außer  verhornten  Epithelien  und 
Bakterien  auch  ein  oder  mehrere  Wollhärchen  enthalten  kann.  Auch  den  Acarus  s.  Demodex 
folliculorum  (o/j|xo  Fett,  or^z  Wurm)  findet  man  häufig  in  dem  Sekret,  vor  allem  fast  bei  jedem 
Menschen  in  den  Haarfollikeln  der  Nase  (s.  Du  Bois,  der  ihn  erst  vom  5.  Jahr  an  fand).  (Wohl 
mit  Unrecht  ist  der  Acarus  von  Raehlmann  als  Erreger  von  Augenliderkrankungen  angesprochen 
worden ;  vgl.  Hiinsche  u.  Lit.  bei  Gmeiner.)  (S.  auch  Acarus  in  der  Mamilla  S.  1098.)  Der  Comedo 
entsteht  durch  Sekretanhäufung  in  dem  Ausführungsgang  der  Talgdi'üse  oder  des  gemeinschaft- 
lichen Ausführungsganges  dieser  und  des  Haarbalges.     Lieblingssitz:  Gesicht,  Ohrmuscheln. 

Tritt  eine  Entzündung  (Staphylokokken)  in  der  Wand  und  Umgebung  der  Haarbälge 
und  Talgdrüsen  auf,  was  sehr  oft  im  Anschluß  an  Comedonen  zu  beobachten  ist,  so  entsteht 
ein  rotes  Knötchen  mit  schwärzlichen  Pünktchen  in  der  Mitte  (Acne  punctata);  vereitert  das 
Knötchen,  so  entsteht  die  Acne  pustulosa.  Diese  Acne  ist  in  den  Pubertätsjahren  bekanntlich 
selir  häufig  (vgl.  Riehl). 

b)  IVIiliuin  {Grutum,  Hautgries)  ist  ein  kleines,  weißes,  kugeliges  oder  kegelförmiges  (von 
Coriumschicht,  Papillen  und  Rete  bedecktes)  Hautknütchen,  welches  durch  Ansammlung 
von  Epidermiszellen  in  einzelnen  oder  mehreren  Läppchen  einer  oberflächlich  gelegenen  Talgdrüse 
entsteht.  Bei  den  in  einen  Haarbalg  einmündenden  Talgdrüsen  kann  das  MUium  eine  der 
Einmündungssteile  entsprechende  Aussackung  des  Haarbalges  bilden  (Kaposi).  Lieblingssitz 
ist  die  Haut  der  Augenlider,  Wange,  Schläfe ;  dann  auch  die  Innenfiäche  der  kleinen  Labien  usw. 
Nach  Anstechen  läßt  sich  ein  aus  epidermoidalen  Zellen  bestehendes,  glattes  oder  höckeriges, 
weißes  Kürperchen,  eine  richtige  Epithelperle,  herausdrücken. 


Vor'anderungon  an  Talgdrüsen,  Schweißdrüsen,  Haaren,  Nägeln. 
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c)  Atherom  (Balggcsch willst,  Grützbeiiti4).  Es  sind  hier  zwei  wesentlich 
verschiedene  Dinge  auseinanderzuhalten,  für  welche  die  konventionelle  Be- 
zeichnung Atherom  gebraucht  wird :  a)  Größere  einheitliche  Retentionscysten,  die 
aus  Haariälgeu,  seltener  aus  Talgdrüsen  entstehen,  und  welche  Haarijalgcysten 
und  Talgdi-üsencysten  oder  kurz  FoUikekijsten  (Chiari)  genannt  werden;  dies  sind 
die  echten  oder  einfachen  Atherome;  sie  können  mit  der  Zeit  vollständig  sub- 
cutan und  von  der  Haut  unabhängig  gelagert  sein,  ß)  Richtige  Neuhildungs- 
atherome.  Durch  angeborene  oder  traumatische  Einlagerung  von  Haut  oder 
nur  von  Epidermis  entstandene  Dermoide  und  Epidermoide,  bei  denen  die  Wand 
aus  der  ganzen  Haut  oder  nur  aus  Epidermis  besteht.  Es  entstehen  dabei  solide 
Geschwülste,  die  sich  hauptsächlich  aus  geschichteten,  abgestoßeneu  Epithel- 
zellen zusammensetzen  und  auf  dem  Schnitt  trocken  aussehen,  oder  aber  es  er- 
weichen die  Epithelmassen  zu  einem  Brei,  und  es  bildet  sich  eine  mit  grützbrei- 
artigem Inhalt  gefüllte  cvstische  Höhle. 


Durchschnitt  durch  ein  grolJes,  tief  ge- 
legenes altes  Atherom  der  Kopfhaut  (Der- 
moidcyste). Die  verliornten  Epitlielmassen 
sind  von  einer  bindegewebigen  Balgmem- 
bran umgeben,  welche  mit  der  Umgebung 
nur  so  locker  verbunden  ist,  daß  das 
Atherom  fast  frei  in  der  Haut  liegt.  Im 
Centrum  des  Atheroms  grützbreiartige 
Massen,  die  an  einzelnen  Stellen  durdi 
Aufnahme  von  Kalksalzen  hart  geworden 
sind.  Xat.  Gr.  Samml.  des  pathol.  Inst. 
Breslau. 


Fig.  7Ü3. 
Dermoidales  Atherom. 


Man  könnte,  wenn  man  die  grützhreiarHge  Beschaffenlicit  des  Inhaltes  bei  der  Nomen- 
klatur zum  Ausdruck  bringen  will,  hier  von  dermoidalem  und  epidermoidalem  Atherom  sprechen 
im  Gegensatz  zum  einfachen  Atherom,  d.  i.  der  FoUikelcj'ste.  Da  diese  Dermoide  im  Gegensatz 
zu  anderen  (s.  bei  Ovarien  u.  Hoden)  keine  fortschreitende  Entwicklung  zeigen,  nennt  Chiari 
sie  Dermoidcyslenatheroine. 

Follikelc5'sten  sowie  epidermoidale  und  dermoidale  Atherome  mit  brei- 
igem Inhalt  sehen  sich  makroskopisch  sehr  ähnlich,  indem  eine  Balgkapsel 
eine  grützbreiartige  Masse,  welche  zuweilen  einen  geschichteten,  blättrigen  Bau 
hat,  umschließt. 

Der  Inhalt  Ijesteht  aus  verhornten  Epithelien,  Fetttrüpfchen,  Detritus,  oft  auch  aus 
Cholesterin,  und  nicht  selten  sind  Härchen  darin.  Die  Innenflüche  der  Wand  ist  mit 
einer  verschieden  dicken  Lage  platter  Epitheli«!  ausgekleidet.  Gelegentlich  kommt  Papillen- 
bildung  an  der  Wand  vor  (vgl.  auch  Zimmermann).  Bei  den  Retentionscysten  ist  die  Innen- 
fläche glatt,  von  mehrschichtigem  Epithel  bedeckt.  Haarbalgcysten  können  bis  luißgi'oß  und 
größer  werden;  die  Stelle  ist  haarlos.  —  Talgdrüsencysten  bleiben  sehr  klein  (hanfkorngioß). 

Traumatische  Epidermoidcysteii,  welche  Reverdin  Cystes  epiderrniques,  Sutton  Implanta- 
tionscysten,  Garre  Epithelcysten  nennt,  und  die  bis  haselnußgroß  werden  können,  entstehen 
besonders  an  der  Volarseite  der  Hand,  bes.  oft  an  den  Daumen,  durch  Verletzungen,  bei  denen 
eine  Implantation  von  Haut  oder  nur  Epidermiszellen  in  eine  Hautwunde  stattfindet.  In 
ersterem  Fall  entstehen  immer  Cysten,  im  anderen  oft  nur  eine  einzige  große  Epithelperle.  In 
ähnlicher  Weise  kommen  auch  Einlagerungen  von  kleinsten  Hautstückchen  (Epidermis  mit 
Mutterboden)  in  Wunden  der  Haut  vor,  welch  letztere  dann  darüber  verheilt.  Das  kleine 
Stückchen  wuchert  und  schließt  sich  zu  einer  kleinen,  mit  Epithel  ausgekleideten  und  gefüllten 
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Cyste  ab.  Experimentt'll  liabi-n  Selnmümjer  und  unabhängig  davon  Verf.  (der  den  drüsenlosen 
Hahnenkamm  zum  Objekt  wählte),  ferner  Ribbert,  Gus2mann  (Lit.),  Pels-Leiisden  und  jüngst 
V.  Kiigelgen,  ein  Schüler  des  TVr/.'s,  welche  die  Versuchsanordnung  in  verschiedener  Weise 
modifizierten,  solche  Dermoidcj'sten  (dermoidale  Atherome)  erzeugt.  —  Die  angeborenen 
Dermoide  der  Haut  entstehen  durch  Abschnürung  von  Reste)i  von  Kiemengangen  oder  durch 
Inklusion  von  Haut  oder  epithelialen  Teilen  in  der  Tiefe  des  Coriums  oder  in  dem  subcuianen 
Gewehe.  Die  Dermoide,  stets  scharf  abgekapselt,  können  bis  faustgroß  werden,  bevorzugen 
besonders  am  Kopf,  Nacken,  Gesäß  und  an  anderen  Regionen  des  Leibes  solche  Stellen,  wo 
während  der  embryonalen  Zeit  Einstülpungen  des  Ectoderms  oder  fötale,  mit  Epidermis  aus- 
gekleidete Spalten  und  Gänge  vorkommen.  Die  Beziehung  der  Dermoide  zu  ßchlußjinien' 
der  Leibesoberfläche  und  ihrer  häufig  fissuralen  Lage  ist  evident.  —  Ihre  Wand  zeigt  (je  nach- 
dem sich  die  eingeschlossene  Haut  mehr  oder  weniger  vollkommen  weiter  entwickelt,  Chiari) 
mikroskopisch  in  verschieden  vollkommener  Weise  den  Bau  der  Haut,  und  zwar  entweder  nur 
einen  von  Hautepithel  bedeckten  Papillarkörper  oder  auch  zugleich  die  Anhangsgebilde  der 
Haut.  —  Im  Innern  von  Dermoiden  kann  man  Wucherungen  der  Wand  in  Form  von  spitzen 
Kondylomen  sehen;  gutartige  epitlieliale  Wuclierungen  in  Dermoidcysten  sind  nicht  so  selten 
(vgl.  Linser). 

Infolge  von  äußeren  Reizen,  Traumen  und  dergl.  können  Atherome  exulcerieren.  In 
offenen  Dermoiden  können  sich  Hauthörner  entwickeln.  Auch  CarcinomentwicMung  (Platten- 
epithelkrebse) aus  Atheromen  kann  man  sehen;  meist  waren  es  eröffnete,  jalirelang  gereizte 
Atherome,  vgl.  Krische,  Mertens,  Linser  u.  a.  (Einen  seltenen,  vom  Verf.  beschriebenen  Fall 
von  gesehlossenem  Dermoid  mit  kreljsiger  Entartung  s.  bei  ilamma  S.  1098.)  —  Selten  treten 
ausgedehnte  Verhornungsvorgänge  und  ^'erkalkung  am  Epithel  und  Bindegewebe  ein,  wo- 
durcli  inki'ustierte,  fast  knochenartige  solide  Ivnollen  entstehen. 

4.  Entzündungen  s.  bei  Acne  und  Furunkel  (S.  1269),  Hypertrophie  bei  Rhinophyma 
(S.  1269),  gutartige  Geschwülste  (S.  1321),  Talgcbüsen  als  Ausgangspunkt  von  Carcinom  (s. 
S.  1322).     Amyloid  s.  S.  1331. 

II.  Schweißdrüsen. 

Pathologisch-anatomische  Veränderungen  der  Schweißdrüsen  sind,  abgesehen  von  der 
bereits  erwähnten  Miliaria,  Schweißfriesel  (s.  S.  1257),  der  Vereiterung  bei  Furunkulose  (s. 
S.  1269).  der  amyloiden  Degeneration  (s.  S.  1331),  den  Schweißdrüsennaevi  (s.  S.  1318)  und 
Schueifidrüsenadenomen  (s.  S.  1322).  wenig  gekannt,  trotzdem  es  kliniscli  noch  verschiedene 
Zustände  gibt,  welche  wohl  feinere  Veränderungen  der  sekretorischen  Elemente  voraussetzen 
lassen.  So  der  völlige  Mangel  (Anidrosis,  i'oprjc  Schweiß),  Verminderung  (Hypirosis),  z.  B. 
bei  Myxödem,  Briglitscher  Krankheit  usw.,  Vermehrung  (Hyperidrosis)  der  Sefaetion,  welch 
letztere  auch  einseitig  bei  Nervenkrankheiten  vorkommt.  Wir  erwähnten  schon  früher  (S.  844) 
die  Vriärosis,  Ausscheidung  von  Harnsalzen  bei  chronisclien  Nierenleiden.  Auch  Ausscheidung 
von  medikamentösen  Substanzen  (Bromidrosis)  und  bei  nervösen  Individuen  gar  von  Blut 
infolge  einer  Blutung  in  die  Schweißdrüsen  (Haemidrosis,   Blutschwitzen)  kommt  vor. 

III.  Von  Erkrankungen  der  Haare  seien  erwähnt :  a)  die  Area  Celsi  oder 
Alopecia  areata,  Porrigo  s.  Tinea  decalvans,  welche  durch  totalen  Haarausfall 
an  kreis-  oder  scheibenförmigen,  scharf  umschriebenen  Stellen  charakterisiert 
wird.  Gewöhnlich  findet  später  ein  Wiederersatz  statt,  indem  sich,  wie  beim 
typischen,  am  menschlichen  Kojifhaar  kontinuierlich  vor  sich  gehenden  Haar- 
wechsel, das  neue  Haar  auf  dem  Boden  der  alten  Haarpapillen  bildet  *). 

*)  Das  menschliche  Ilaar  wächst  täglich  um  0,4  mm.  Nach  Stieda'F.  letzthin  erschienener 
Arbeit  entstände  im  Gegensatz  zur  älteren  herrschenden  Ansicht  bei  jedem  Haarwechsel  ein 
neuer  Haarkeim,  aus  dem  sich  aus  emer  neuen  Papille  ein  neues  Haar  bilde.  Auf  einem  Haar-, 
nicht  auf  einem  Farbenwechsel,  beruhe  auch  das  Ergrauen  und  Weißwerden  der  Haare. 
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Bei  sog.  malujnen  Formen  schreitet  der  Haarausfall  bis  zur  totalen  Kahlheü  (Calvities) 
fort.  Die  Ätiologie  der  A.  areata,  ebenso  wie  der  kleinlleckigen  Kalilheit  (A.  parvimacidaia) 
ist  noch  unbekannt.  Man  dachte  an  eine  Trophoneurose,  Behrend  (Lit.)  vermutete  eine  ur- 
sächliche lokale  Zirlnilationsstörung;  wahrscheinlicher  sind  organisierte  Erreger  und  zwar 
Koliken  im  Spiel  (Dreuw). 

ilser  epidemisehe  Haarkrankheiten,  deren  Erreger  bekannt  sind,  vgl.  bei  Mikrosporie 
(S.  1296)  Trichophytie  (S.  1294)  und  Favus  (S.  1294);  näheres  u.  Lit.  bei  Sahouraud. 

Andere  Formen  von  Alopecia  sind:  .4.  adrtata,  angeborene  Haarlosigkeit  (.4fn:f7(ip,  Hypo- 
trichosis),  sehr  selten;  auch  die  Talgdrüsen  können  mangelhaft  oder  gar  nicht  ausgebildet  sein 
(s.  Bettmann,  Hoffmann,  Lit.  Waelsch);  selbst  als  familiäres  Leiden  kommt  die  A.  adn.  vor 
{Kraus,  Lit.);  .4.  senilis  (S.  1330)  und  praesenilis:  Haarliälge  und  Talgdrüsen  schwinden,  ferner 
die  .4.  pityrodes  (S.  1330),  die  symptomatische  Form,  die  nach  schweren  lokalen  Erkrankmigs- 
prozessen  wie  Erysipel,  S)'phihtischen  Effloreszenzen,  Roseolen  u.  a.,  ferner  nach  Allgemein- 
erkrankimg  (Tj'phus,  S}'philis,  Scharlach,  Masern,  Anämie  usw.)  zuweilen  zu  sehen  ist;  ist  die 
Papille  nicht  zerstört,  so  kann  Haarersatz  stattfinden.  Die  syphilitische  Alopecie  tritt  in  un- 
regelmäßigen, meist  kleinen,  höchstens  pfenniggroßen,  unregelmäßig,  wenig  scharf  be- 
grenzten Herden  auf;  in  den  Flecken  bleibt  immer  noch  eine  Anzahl  Haare  stehen;  Haut 
innerhalb  der  Herde  meist  intakt.  In  der  Regel  behaaren  sich  die  Stellen  nach  längerer 
Zeit  wieder. 

b)  Als  Trichorrhexis  nodosa  (Kaposi)  bezeiclmet  man  eine  Veränderung,  bei  welcher  an 
den  Haaren  weiße  Pünktchen  und  Knötchen  auftreten,  bedingt  durch  eine  Längszerfaserung 
der  Haare  (bes.  an  Bart  und  Schnurrbart).  Sie  ist  mit  der  „Spilzemersplittenmg""  (Trichop- 
iilosis)  in  eine  Linie  zu  stellen  und  die  Folge  von  Austrocknen  bei  geschwächter  Ernährungs- 
und Säftezufuhr  (Kaposi,  Michelson).  Manche  glauben  an  eine  parasitäte  Natur  des  Leidens, 
andere  (Bruhns)  nicht.     Lit.  bei  Sack. 

c)  Hypertrophische  Entwicklung  von  Haaren  liegt  der  Hyperlricliosis  zugrunde,  welche 
angeboren  oder  erworben  ist.  Es  entuickeln  sich  Haare  an  Stellen,  wo  sonst  nur  Lanugoharchen 
sind.  Entweder  entwickeln  sich  die  reichlichen  Haare  im  Wiederersatz  der  ausgefallenen  fötalen 
Lanugo  (Waldeyer),  oder  es  entwickeln  sich  die  persistierenden  Lanugoharchen  zu  großen 
Haaren,  oder  die  sekundären  Haare  erfahren  eine  exzessive  Vergrößerung.  —  Man  unter- 
scheidet a)  H.  universalis,  die  wir,  mit  Bevorzugung  des  Gesichts,  bei  den  Haar-  oder  Affen- 
oder  Hundenwnschen  sehen.  Die  Richtung  und  Anordnung  entspricht  den  von  Voigt  und  Langer 
für  den  Haarstand  gezeichneten  Linien  (Spaltlinien)  und  Wirbeln,  ß)  //.  partialis,  und  zwar 
heterochrone  H.  (Haare  da,  wo  sie  bei  Erwachsenen  sind,  aber  vor  der  Zeit;  z.  B.  Schamhaare 
und  Haare  in  der  Achselhöhle  bei  Kindern;  oft  besteht  vorzeitige  Geschlechtsreife,  vgl.  S.  1179) 
und  heterotope  H.  (Haare  da,  wo  sonst  nur  Lanugoharchen  sind;  Bart  bei  Frauen,  öfter  bei 
früh  steril  gewordenen,  dann  bei  der  Yirago,  dem  Mannweib,  das  ein  mit  männlichen  Haarattri- 
buten versehenes  und  auch  sonst  abnorm  behaartes  Weib  von  männlichem  Habitus  ist,  das 
oft  auch  Anomalien  der  Genitalien,  so  eine  abnorm  große  Clitoris  zeigt  (Torök).  Lit.  über 
Behaarung  bei  Friedenthal.  —  Auf  dem  Boden  von  Naevi  (Naevi  pilosi)  ist  häufig  starke  Be- 
haarung zu  sehen,  doch  ist  das  von  der  eigentlichen  Hypertrichosis  zu  trennen.  Auch  bei 
Spina  bifida  occulta  lernten  wir  H.  in  Form  der  sacrolwnhalen  Hypertrichose  kennen  (s.  S.  1191); 
sie  als  Rudiment  eines  Schwanzes  zu  deuten,  wäre  nach  Schein  nicht  erlaubt.  —  Erworbene  H. 
wurde  nach  chronischen  Hautreizungen  beobachtet,  in  seltenen  Fällen  auch  nach  Erkr-ankungen 
des  Rückenmarks.  —  In  der  Gravidität  tritt  nach  Halban  eine  Behaarung  in  der  Gegend  der 
Linea  alba  auf;  s.  auch  Jetlinghaus;  auch  bei  Akromegalie  werden  Behaarungsveränderungen 
beobachtet.) 

In  fieberhaften  und  Allgemeinkrankheiten  nimmt  das  Diekenirachstnm  der  Haare  ab 
(Matswura). 
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rV.  Ei'kraükimgen  der  Nägel.  Hypertrophie  der  Nägel  ist  eine  über  die  Xonn 
gehende  Zunahme  der  Nägel  an  Masse  und  Umfang.  Die  Nägel  können  krallen - 
förmig  oder    mehrfach   widderhornartig  gekrümmt  sein  (Onijchogrijphosis)  *). 

Als  Unguis  incarnatus,  eingewachsenen  Xagel,  bezeichnet  man  ein  Ein- 
wachsen der  zu  breiten  Seitenränder  des  Nagels  in  die  Cutis  des  Falzes,  und 
als  Paronijchia  die  dadurch  hervorgerufene  entzündliche  schmerzhafte  Reizung 
des  Nagclfalzes. 

Onychia  ist  eine  Entzündung  des  Nagelbettes.  Bei  der  Onychia  syphilitica 
ist  das  Nagelbett  der  Sitz  einer  Papel  oder  eines  Gummas.  Bei  der  Paro- 
nychia  syphilitica,  ^Yelc•he  bald  auf  einer  Initialmanifestation,  bald  auf  Bildung 
einer  Papel  oder  Pustel  im  Verlauf  der  konstitutionellen  S}'i)hilis,  bald  auf 
einem  Gummi  beruhen  kann,  lokalisiert  sich  der  Krankheitsprozeß  an  der 
Matrix  oder  am  seitlichen  Nagelfalz.  Gummen  dieser  Gegend  ulcerieren  sehr 
häufig.  Je  nachdem  die  Matrix  und  das  Nagelbett  in  toto  oder  nur  teilweise 
mit  affizicrt  werden,  geht  der  Nagel  total  oder  partiell  verloren.  Der  spätere 
Ersatz  geschieht  nur  selten  in  tadelloser  Weise. 

Onychomycosis  fnvosa  und  trichophijiina  s.  S.  1294  u.  1295. 

Bei  Psoriasis  vulgaris  (s.  S.  1264)  unterscheidet  man:  a)  die  sog.  primäre 
Ps.  der  Nägel,  Tüpfelpsoriasis  (Schütz),  Grübchenpsoriasis  (Jadassohn),  gi'uben- 
förmige  Vertiefungen  an  der  Nageloberfiäche.  b)  Die  sekundäre  Ps.,  die  sich  an 
psoriatische  Erkrankungen  des  Nagelbettes  anschließt.  Es  entstehen  Ver- 
dickungen, Trüb-,  Brüchigwerden,  Abhebung  der  Nagelplatte  an  ihi-em  dis- 
talen Teil. 

Die  Angaben  über  die  Häufigkeit  sdiwanken  zwischen  9  "^  (Heller,  Lit.j  und  21  ",'j  {Jadas- 
sohu-Racll). 

Xägel  der  Albinos  s.  S.  1303.  —  Scharlachlinie  an  den  Fingernägeln  s.  S.  1252.  — 
Uhrglasförmige  Nägel  an  Trommelsehlegelfingern  s.  S.  696. 

Über  die  suhimguale  Exostose  vgl.  S.  749.  Andere  subunguale  Tumoren,  Chondrome 
und  besonders  Sarlcome,  ».  bei  Wt/rmlrand. 


*)  Svu?  Xagel,  Yf/UTirjüv  krümmen. 
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V.  30,  1905.  —  Reim,  Zur  Chir.  d.  Herzeris  u.  Herzbeutels,  A.  Chir.  83,  1907.  —  Ehhinghaus, 
D.  Z.  Chir.  76,  1903.  —  Ehrnroolh,  Über  plötzl.  Tod  durch  Herzlähmung,  Berlin,  Ilirschwald 

1904.  —  Göhcll,    Über  Herzschußverletzungen,   A.  Chir.  79,  1906  u.   Üb.  Heilungsvorgänge 
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bei  Herzwundfn  nnd  nach  llerzwanchoscktiiincn,  A.  Chir.  d'.i,  1911),  Lit.  —  Boirhanll,  Ikiz- 
wunden  und  ihre  Kohandhing,  S.  Kl.  V.  N.  F.  411—412,  19U6.  —  Hed;  Charles,  Ann.  »i  Surg., 
Juli  1909,  Opoiati\-o  üuliandl.  d.  1  terzwunden.    Puljliziert  sind  16(J  Fälle,  Mortalität  63,7  %. 

—  Luxemburg,  D.  Z.  Chir.  104,  1910,  Lit.  —  B.  Fischer,  V.  Z.  4,  1910.  —  BorsI,  V.  A.  147, 
1897.  —  Killbs,  Exjj.  Unt.  über  Herz  n.  Traunui,  M.  G.  19,  1909.  —  Askanazy,  V.  1906. 
6  E.  Neumaini,  A.  d.  H.  XII,  1869.  —  Zier/kr,  Würzb.  Verli.  N.  F.  IV,  1876.  ^' Ma.rhnow, 
Z.  B.  Suppl.  V  1902  u.  A.  f.  m.  A.  67,  1906.  7  Marchand  Der  Prozeß  der  Wundheilung  mit 
Einschluß  der  Transplantation,  Deutsche  Chir.  1901.  —  Porcile,  Z.  B.  36,  1904.  —  Ma.mmow, 
].  c.  —  Rani'ier,  f.  bei  Marchand.  —  Naerjeli,  D.  A.  67.  —  Almkiist,  V.  A.  169,  1902. 
Pröschcr,  V.  A.  179.  1905.  —  Schriddc,  JF.  39,  1905  u.  Stud.  u.  Fragen  zur  Entzündungslehre. 
Jena  1910.  —  Marchaud,  1.  c.  p.  7.  —  Eichhorst,  D.  27,  1902.   8  Erben,  P.  1906  n.  Ilab.-Sehrift, 

—  Kussmaul.  B.  1873.  9  Friedreich  s.  bei  Czernij.  —  Her.rheimer,  V.  A.  165,  1901  u.  Z.  B.  32, 
1902.  —  Tsunoda,  F.  Z.  3,  Exper.  Unters.  1909.  —  Ribbcrt,  V.  A.  147,  1897. 

Lit.  über  „Versteinertes  Herz":  Conder,  zit.  bei  Thorel,  E.  XI,  8.449; 
Oberndorfer,  'Sl.  1906,  S.  2081,  beide  ohne  bedeutsame  klin.  Folgen. 

10  Banli,  C.  V.  1894  u.  VT  1895;  s.  auch  Londini,  Su  di  un  caso  di  peric.  uremica,  Estratto 
dal  X.  5—6  (1910)  degli  Atti  della  Pv.  Accad.  dei  Fisiocritice  in  Siena  (Istituto  Prof.  Bnrbacci),  Lit. 
11  Stern.  Üb.  traumat.  Entst.  inn.  lüankh.,  2.  Aufl.  1.  Heft  1907.  —  Kiithi.  JI.  G.  XIV,  4.  Heft 
1909.  12  Mimch,  C.  f.  Sclnv.  1888.  —  McKechnit,  Br.  ni.  J.,  14.  Juli  1906.  —  Struppicr,  M. 
Xr.  10,  1907.  —  Drißdale.  Transact.  of  thc  path.  Soc.  of  London  54,  1903.  —  Kaah.  Prini. 
Myxocysto-Sarcom,  I.-D.  Kiel  1904.  13  Ktoh,  Zeitsch.  der  k.  k.  Gesellschaft  der  Arzte  zu 
Wien  Xr.  49,  1860.  —  ^^ac;olJo,  Z.  B.  45,  1909.  —  Browicz,  V.  A.  145,  1896.  —  Huchard,  Traite 
des  malad,  du  coeur  et  de  l'aorte,  III.  Ed.  1906.  —  Taicara,  Das  Reizleitungssystem  des  Säuge- 
tierherzens, Jena  1906.  —  Magnus- Alsleben,  C.  17,  1906.  —  Tawara,  Z.  B.  39,  1906,  s.  auch 
Äschoff,  Ber.  d.  d.  physiol.  Ges.,  Centralbl.  f.  Physiol.  XIX,  1905.  —  Mönckeberg.  Path.  G. 
XII,  1908.  —  Her.rheimer,  1.  c.  p.  54.  ~  His,  W.  jun.,  Die  Tätigkeit  des  embryonal.  Herzens 
u.  dess.  Bed.  für  die  Lehre  von  der  Herzbewegung  bei  Erwachsenen,  A.  a.  d.  med.  Kl.  Leipzig 
1893,  Ders.,  Herzmuskel  u.  Herzganglien,  W.  med".  Bl.  1894  u.  D.  A.  64,  1899.  —  Keilh,  Laneet 
1906  I  u.  1909  u.  Flack,  Laneet  190(5  II,  J.  of  Anat.  and  Phvs.  41,  1907.  —  Thorel.  JI.  Xr.  42, 

1909,  4,  1910,  Path.  G.  XIV,  1910.  —  Aschofl.  M.  1905  S.  '1904,  C.  f.  Phys.  1905,  Br.  m.  J. 
1906  II  u.  Tawara.  Die  heutige  Lehre  von  den  path. -anat.  Gmndlage  "der  Herzschwäche, 
Jena  1906,  Med.  Klinik  Nr.  8  u.  9,  1909.  14  Mönckeberg.  Herzschwäche  u.  plötzl.  Heiztod  als 
Folge  von  Erki-.  des  Atrioventrilnilarsystems,  E.  XIV  1910.  —  Löio,  Z.  B.  49,  1910.  —  Slern- 
berg,  Path.  G.  XIV,  1910.  —  Mönckeberg.  1.  c.  —  Wetickebach,  cit.  bei  Mönckeberg,  1.  c. 

L  i  t.  üljer  das  a  t  r  i  o  v  e  n  t  r  i  k  u  1  a  r  e  M  \i  s  k  e  1  b  ü  n  d  e  1  :  Hetzer,  A.  f.  A.  Anat. 
Abt.  1904;  Fahr.  V.  A.  188, 1907  u.  Path.  G.  XII,  1908,  plastische  Rekonstmktion  des  Bündels; 
Aschoff  [Sagayo),  Glykogengehalt,  Abbildungen,  ibidem;  Saiijo.  Die  Purkinjeschen  Jluskel- 
fasem  bei  Erkrankung  des  Jlyocards,  ibidem  u.  Z.  B.  44,  19Ö8;  Robinson.  Bull,  of  the  ayer 
Clin,  laborat.  of  the  Pennsylvania  Hospital  Xr.  4,  1907,  Gumma  im  Ventrikelseptum,  Adanis- 
Stokesscher  Sym])tomenkomplex:  Ohimiacht  durch  Hirnanämie,  Atemnot,  stenocaidisclie 
Anfälle  mit  LIerzblock  (temporäres  Ausbleiben  der  Ventrikelsystole),  Lit.;  Mönckeberg,  Unters, 
üb.  das  Atrioventrikularbündel.  Fischer,  Jena  1908,  Lit. ;  Schönberg,  Üb.  Veränd.  im  Sinusgcb. 
d.  Herzens  bei  chron.  Arrhythmie,  F.  Z.  II,  1908;  Koch,  D.  1909,  Weit.  Mitt.  üb.  d.  Sinuskiioten, 
Path.  G.  XIII.  1909;  Hering,  M.  Xr.  17,  1909,  Üb.  d.  normal.  Ausgangspunkt  der  Herztätigk. 
etc. ;  Mönckeberg,  Path.  d.  Atrioventrikularsystems  u.  Herzschwäche,  B.  Nr.  2,  1909  und 
Beitr.  zur  norm.  u.  path.  Anat.  des  Herzens,  Path.  G.  XIV.  1910  und  Zur  Frage  der  besonderen 
muskul.  Verbindung  zwischen  Sinus-  u.  Artrioventrikularknoten  im  Heizen,  C.  f.  Ilerzkrankh. 
Xr.  1,  1910;  Sapegno,  Ric.  sulla  Patologia  del  fascio  atrioventr.  (fasc.  di  Faladino-Hii)  A.  p. 
sc.  m.  34,  X.  5,  1910  u.  Pathologica  Xr.  35,  1910  u.  A.  p.  sc.  m.  34  Nr.  23,  1910;  Kcith  and 
Mackemie.  Recent  researches  on  the  anatomy  of  the  heart,  Laneet,  Jan.  8.  1910,  ref.  C  22, 
1911  S.  70;  Aschoff,  Das  Nervengeflecht  des  Reizleitungssystems,  D.  Nr.  2,  1910  und  Referat 
über:  Die  HerzstiJrungen  in  ihren  Bezieh,  zu  den  spezif.  Muskelsystcmen,  Path.  XIV,  Erlangen 

1910,  ausf.  Lit.;  Hering.  Korreferat  ibid.  s.  auch  Diskussion  (iazu;  Her.rheimer  \\.  Kolil,  Der 
A.-Stok.  Syni)itoinenkomplex  u.  das  His'sehe  Atrioventrikularbünilel,  I).  A.  98,  1910,  Lit.; 
Cohn  u.  Trctidi-Ioihiirg,  Ünt.  zur  Phys.  des  Übergangsbündels  am  Säugetierherzen,  nebst 
mikrosk.  Xachprüfungen,  A.  f.  Phys.  131,  1910;  Amenoiiiii/a.  Das  Atrioventrikularbündel 
bei  Diphtherie,  V.  A.  202,  1910,  sieht  Verfettung  des  Bündels  als  eine  der  Ursachen  von 
Herzschwäche  rcsp.  Ilerzlähmung  bei  D.  an;  Hedinger.  Üb.  Herzbefunde  bei  Arrhytiimia 
peipetua,  F.  Z.  5.  1910;  Dietrich.  Uie  Elemente  des  Herzmuskels,  Jena,  l-'ischer,  1910;  Schwartz, 
Unters,  üb.  das  Sinusgebiet  im  Wiederkäuerlierzen,  I.-D.  tiielien  1910;  Armstrong  w.  Möncke- 
berg, Herzblock,  bedingt  durch  prim.  llerztumor,  bei  einem  5].  Kinde,  D.  A.  1<12,  1911. 

Beneke,  A.  f.  E.  30, 1910.  Festband  für  W.  Roux.  —  Beiizke,  V.  A.  163,  1901,  s.  auch  Dewitzki, 
V.  A.  199  und  Martins,  F.  Z.  5.  Bd.  1910.  15  Heschl,  W.  m.  W.  1870.  —  Ziegter,  Lehrb.  II.  Aufl. 
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—  Wild,  Z.  B.  1,  1885.  —  Beneke,  Ärztl.  Verein  Marburg,  s.  M.  Nr.  20,  1908,  zahllose  meist 
miliare  amyloide  Knötchen  u.  B.  u.  Bönnina,  Lokale  Amyloidose  des  Herzens,  Z.  B.  41,  1908, 
Lit.  —  Hiiebschmami,  V.  A.  187,  1907.  —  M.  B.  Schmidt,  Ret.  über  Amyloid,  Path.  G.  VII, 
1904.  —  Mönckeberg,  V.  A.  17G,  1904.  —  Zahn,  Verhandl.  des  Kongresses  f.  inn.  Med.,  Wies- 
baden 1896.  —  Löwenstein.  C.  18,  1907.  —  Rössle,  D.  A.  71,  1902."—  Rosenslein,  V.  A.  162, 

1900.  —  Böhmer,  V.  A.  166,  1901.  —  Dcuitdq/,  V.  A.  202,  1910.    16  Möncleberg,  V.  A.  176, 

1904.  —  Deidizky,  Üb.  d.  Bau  u.  die  Entstehung  versch.  Formen  der  cliron.  Veränd.  an 
d.  Herzklappen,  V.  A.  199  u.  202,  1910,  spricht  von  Thrombosklerose.  —  Nagai/o,  1.  r.  p.  12. 
18  Litten,  18.  Kongr.  f.  i.  Med.,  Wiesbaden  1900.  2«Köster,  V.  A.  72,  181S.  —  Luschka,  V.  A.  2, 
1857.  —  Parrot,  A.  de  Phys.  1874.  —  Odinzow,  Die  Vaskularisation  der  Herzklappe  im  Kindes- 
alter, I.-D.  München  1904.  —  Meinkardt,  V.  A.  192,  1908.  —  Haushalter  u.  Thini.  A.  de 
Med.  X,  1898.  —  Wegelin.  F.  Z.  2,  1909.  —  Berti,  M.  1898  n.  A.  1  Kinderhlk.  31,  1901.  — 
Königer,  Histol.  Unters,  über  Endocarditis,  Arb.  a.  d.  path.  Institut  Leipzig,  1903.  —  Fähr, 
V.  A.  184,  1906.  —  Hammes,  V.  A.  193,  1908,  s.  ferner  Wegelin,  F.  Z.  II,  1909,  der  selbständig 
zur  gleichen  Auffassung  wie  Meinhardt  (1.  c.)  kommt,  aber  auch  u.  a.  die  Rückbildungsvorgänge 
besehreibt.  —  Peperc,  A.  p.  sc.  m.   32,   1909.   —  Nichols,   J.   exp.  M.  1908,  cit.  bei  Pepere. 

22  Pepere,   1.   c.   p.  20.    —   Netter,  A.  de   Phys.  VIII,   1886.   —   Weichselbaum.,    W.    1888. 

23  Kerschensteiner,  M.  1897.  —  Wandel,  D.  A.  78,  1903.  —  Henke.  V.  A.  163,  1901.  —  Heiierq, 
V.  A.  56,  1872.  u.  Die  puerperalen  u.  pyämischen  Prozesse,  Leipzig  1873.  —  Ebertli,  V.  A. 
57,  1873  u.  72,  1878.  —  Koester,  V.  A.  72,  1878.  —  Klebs,  A.  f.  e.  P.  IV.  u.  IX.  —  Bartel,  W. 

1901.  —  Königer,  1.  c.  p.  20.  —  Schottmüller,  Endocarditis  lenta,  M.  12  u.  13,  1910,  hervorge- 
rufen durch  d.  Str.  mitior,  soll  einer  der  häufigsten  Endocarditiserreger  sein.  —  Harbitz,  D.  1899. 

Lit.  zu    Mikroorganismen    bei  Endocarditis.     Gonokokken;  v.  Leyden, 
D.  1893;  Wilms,  M.  1893:  Prochaska(Ut.),V.  A.  164,  IdOX;  Wassermann  (Ut},^l.  1901;  Hunter. 
Br.  m.  J.  1905 ;  Ktilbs,  W.  klin.  W.  Nr.  1,  1907,  vollständige  Lit.  I  n  f  1  u  e  n  z  a  b  a  c  i  1 1  e  n  : 
Saathoff.  JI.  45,  1907.    D  i  p  h  t  h  e  r  i  e  b  a  c  i  1 1  e  n  :  Roosen-Runge.  M.  1903;  M  e  n  i  n  g  o 
kokken  :  Weichselbanm  u.  Ghon,  W.  klin.  W.  Nr.  24,  1905,  anderes  bei  Thorel.  1.  c.  p.  1. 

W.  H.  Schnitze.  C.  Nr.  8,  1906.  —  Michaelis  ii.  Blum.  D.  1898.  —  De  Vecch'i,  C.  B.  36, 

1905.  —  Bernard  u.  Salomon,  Compt.  rend.  de  la  soc.  de  biol.  Paris,  30,  1904,  s.  auch  Rev. 
de  Jled.  1,  1905.  —  Fulci,  Z.  B.  44,  1908.  24  Ruhle  u.  Koester,  D.  A.  32.  —  0.  Rosenbach,  D. 
1887.  —  Orth,  Lelirb.  der  speziellen  pathologischen  Anatomie.  —  Wtissokouitsch,  C.  M.  1885. 

—  Weichselbaum.  W.  1885.  —  Rihhert.  F.  1886.  —  Rokitanski/,  Lehrb.  —  Rauchfus%  1.  c.  p.  54, 

—  Thorel,  1.  c.  p.  1.  —  De  Vecclä,  Arch.  di  Anat.  Patol.  I,  1905,  Palermo  u.  Riforma  Med.  XXI, 
1905,  Palermo  u.  Bull,  delle  Sc.  med.  Boloirna  79.  Jahrg.  Ser.  VIII,  Vol.  VIII 1908.  —  Vanzetti, 
Lav.  Ist.  Foä  1906—1908  u.  A.  p.  sc.  m.  XXXII,  1908.  —  Fulci,  Z.  B.  44,  1908.  —  Königer, 
1.  c.  p.  20.  —  Panichi  u.  Varni.  V.  A.  201,  1910;  Wirlning  von  Extrakten  bösart.  Tumoren 
auf  das  Endocard;  Resultat  negativ.  25  Ribbert,  F.  4,  1886.  26  Dilg.  V.  A.  91, 1883.  —  Rohmer. 
1.  c.  p.  15.  —  Deiritzkii.  1.  c.  p.  16.  —  Goldzieher,  Z.  B.  47,  1910.  27  Simmonds.  D.  1901.  —  Stern. 
Traumatische  Entstehung  innerer  Kranldieiten,  Jena  1900  u.  II.  Aufl.  1907.  — Rimbaud. 
G.  d.  H.  1906  p.  1407.  —  Külbs,  Exp.  Unters,  über  Herz  u.  Trauma,  Path.  G.  XII,  1908  u. 
1.  c.  p.  3.  —  Sleinilz,  Traum.  Zerreißung  der  Aortenklajjpe  usw.  D.  A.  99,  1910;  s.  ferner  Berb- 
linger  (Lit.),  Über  traumatische  inkomplette  Herzniptur  und  Jlitralsegelzerreißung.  D.  Nr. 
28,  1910.  —  Koester.  Sitzungsb.  d.  niederrh.  Gesellsch.,  Bonn  1893.  —  Hesse.  A.  f.  A^An.  Abt. 
1880.—  Krehl.  A.  f.  A.,  Phvs.  Abt.  1889  u.  Abh.  d.  math.-phvs.  Klasse,  kgl.  sächs.  Ges.  f.  Wiss., 
Leipzig  1891.  28  Magnus-Ähleben.  A.  f.  e.  P.  .57,  1907.  —  0.  Müller,  Z.  f.  kl.  M.  66,  1905.  — 
Minkowski.  M.  1904,  S.  182.  —  Alexander,  B.  1904.  —  .SYoerA-,  W.  kl.  W.  1905.  —  Thorel,  1.  c.  p.  1. 

—  Schubert,  D.  A.  96,  1909.  Die  pathol.-anat.  Diagnose  der  Mitralfehler  auf  Grund  der  Schließ- 
probe u.  Herzwäguns.  29  Steinit:.  1.  c.  p.  21.  — Zahn.  Verh.  Kongr.  f.  i.  M.  1905.  —  Schmincke. 
Phys.  med.  Ges.  Würzburg,  7.  XL  1907.  —  Wilke,  Vor.  am  Endocard  der  Pars  aortica  bei 
Insuff.  u.  Sten.  des  Aortenostiums.    D.  A.  99,  1910.  —  Stcinitz.  1.  c.  p.  27. 

Lit.  über  F  o  r  m  v  e  r  an  d  er  u  n  g  en  der  Herzmuskelkerne:  Albrecht, 
Ehrenfried,  Der  Herzmuskel  u.  s.  Bedeutung  für  Physiologie,  Pathol.  u.  Hin.  d.  Herzens, 
Berlin  1903;  Forster,  Anat.  Anzeig.  25, 1904  u.  D.  A.  86^  1906;  Aschoff.  Path.  G.  8, 1904;  hiada. 
D.  A.  83,  1906;  Schlater,  Anat.  Anzeig.  25,  1906;  Aschoff  u.  Tawara,  Die  heutige  Lehre  von 
den  pathol.  u.  anat.  Grundlagen  der  Herzschwäche,  Jena,  Fischer,  1906. 

Hoche,  Bibliographie  anat.  1897.  —  M.  Heidenhain,  Anat.  Anzeiger,  XX,  1901.  —  Ehren- 
fried  Albrecht,  1.  c.  —  v.  Ebner,  Sitzgsb.  d.  Wien.  Akad.  Math.-nat.  lü.  109,  1900.  —  Aschoff. 
Path.  G.  VIII,  1906  u.  X.  1906.  —  Stamer,  Z.  B.  42,  1907.  —  Sapeqno.  Lav.  Ist.  Foä  1906-8 
u.  A.  p.  sc.  m.  XXXII,  1908.  —  M.  Heidenhain,  1.  c.  p.  30.  —  Dietrich,  Path.  G.  X,  1906  u. 
Die  Elemente  des  Herznniskels,  Jena,  Fischer,  1910.  31  Aschoff -Tawara,  M.  1906  S.  1904.  — 
V.  Palczewska,  A.  f.  m.  A.  75,  1910.  —  Preiswerk,  Über  allgem.  Hämochromatose.  I.-D.  Basel 
1905.  33  Stheeman,  Z.  B.  48,  1910.  —  Goebel,  G.  1894.  —  Ribbert,  V.  A.  147,  1897  u.  Sitzb.  d. 
Ges.  f.  ges.  Naturw.,   Marburg,  N.  4,  1902.     Über  die  Lokalisation  der  fettigen  Degeneration 
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des  Herzens.  • —  Richter,  Gericht.särztl.  Diagnostik  u.  Technik,  Leipzig,  Hirzel,  1905.  —  v.Winckel, 
Handb.  der  Geburtsk.  Bd.  IH,  3,  1906.  34  Virchnw,  Ci'llularpatliologip.  —  Leick  n.  Winckkr, 
A.  f.  e.  P.  48,  1902.  —  Heriheimei;  Über  Fottinfiltration  ii.  , Degeneration',  E.  VIIL  Jalirg., 
Bericht  über  1902,  prscliienen  1904.  —  Krehl,  D.  A.  51.  —  Orqkr,  V.  A.  167,  1902.  —  Thor'el, 
1.  c.  p.  1.— Hirsch,  M.  47,  1201.— Lcyden,  Z.  i.  kl.  M..  5,  1882.  35  Roth,  C.  f.  Schw.  1884,  43j.  M. 
mit  Schrumpf niere;  Verkalk\ingen  ancli  in  Magen  und  Nieren.  —  Hedingcr,  Patli.  ü.,  XL 
1907,  Fall  eines  löj.  Knaben  mit  eliron.  Appendicitis.  —  Wiechert,  LTjer  einen  Fall  von  Para- 
typhus B  mit  Herzmuskelverkallamg,  I.-D.  Marburg  1907.  —  Hart,  Die  Hcrzmuskelverkalkung 
F.  Z.  3,  1909.  —  Siehemnann,  Fritz,  Üb.  Verkalkung  der  Herzmuskulatur,  I.-D.  Basel  1909,  s. 
auch  Sumita,  V.  A.  200,  1910  u.  Pappenheimer,  Calcif.  of  the  heart  muscle  fibers,  P.  New 
York,   Vol.  X.  Oct.  u.  Nov.  1910  (Lit.).  —  Bcneke,   1.   c.  p.  1.5.  —Schilder,  Z.  B.  46,  1909. 

—  Hecht,  y.  A.  202,  1910,  interessante  lüstolog.  Details.  —  Biermer,  42.  Naturfvers.  1868 
u.  C.  f.  Schw.,  1872.  —  Amenonäya,  V.  A.  199,  1910,  Über  die  Bez.  zwischen  Koronar- 
arterien und  Papillarmuskeln  des  Herzens;  s.  auch  Orth-Bickel,  B.  Nr.  13,  1909.  — 
Jamin  und  H.  Merkel,  Die  Koronararterien  des  menschl.  Herzens  in  normal,  und  path.  Ver- 
hältnissen. Jena  1907  und  H.  Merkel,  Path.  G.  X,  1906.  —  Hirsch  und  Spalteholz, 
Koronararterien  u.  Herzmuskel,  D.  20,  1907  u.  letzterer  Path.  G.  XIII,  1909.  36  v.  Langner. 
V.  A.  109,  1887.  —  Toldt,  Lehrb.  d.  Anat.  —  ll'fese?,  W.  kl.  W.  1906  u.  Z.  i  H.  Heft  4,  1907.  — 
Scharpff.  F.  Z.  II,  1909  (Lit.),  der  eine  geringere  Frequenz  als  IlVfSfi  annimmt.  —  Eug.  Fraenkel 
M.  28,  1904.  —  Thorcl,  1.  c.  p.  1.  38  Faber,  V.  A.  185,  1906.  39  Ribbert,  D  46,  1909,  S  1997  — 
Ribbert,  Über  Mvocarderkrankunsen  bei  Diphtherie,  M.  G.  V.  1900.  —  Bireh-Hirschfeld.  Lehrb. 

—  Leyden,  Z.  f.'kl.  M.,  1882.  —  Romberg,  D.  A.  48/49,  1891.  —  Hallwachs,  D.  A.  64,  1897.  — 
Eppinger,  D.  1903.  —  Thorel  E.  IX,  1904,  S.  636,  fragt,  ob  es  vielleicht  nur  Kunstprodukt  sei.  — 
Fulci,  Patholosica  II,  Nr.  45,  1910.  40  Councilman,  A.  J.  106,  1893.  41  Äschoff,  Path.  G. 
VIIL  Jahrg.  1904  u.  .4sf;io^  u.  Taivara,  1.  c.  p.  13.  —  Geipel,  D.  A.  85,  1905  n.  Vh.  Myocarditis 
u.  Veränd.  der  quergestreiften  Muskeln  bei  Rheumatismus,  M.  Nr.  48,  19(19.  —  Saigo,  1.  c.  p.  14; 
fand  wie  Aschoff  Knötchen  auch  im  Bereich  des  Pvrkinj eschen  Fasersystems.  —  Bracht  u. 
'Wächter,  Beitr.  z.  Ätiol.  u.  path.  Anat.  d.  Myocarditis  rheumatica,  D.  A.  96,  1909.  —  Takayasu 
Zur  Kenntnis  der  sog.  Endarteriitis  infectiosa  u.  der  Knötchenbikl.  bei  rheumat.  maligner 
End.  D.  A.  95,  1909.  —  Beitzke,  V.  A.  199,  1910,  S.  235.  —  de  Vecchi,  Contrib.  sperimentale 
alla  cognoscenza  della  miocardite  reumat.  Pathologica  II.  Nr.  47,  1910.  —  Staubli,  Trichinosis, 
Wiesbaden  1909.  —  ^Volf,  Ein  Fall  von  Myocarditis  acuta,  I.-D.  München  1896.  —  Aschoff, 
I.  c.  —  Sellentin,  Z.  f.  kl.  M.  54,  1904.  —  Zuppinger,  Über  Herztod  bei  anscheinend  bedeutungs- 
losen oberflächl.   Geschwürsprozessen,   W.   kl.   W.   Nr.  34,   1901. 

Lit.  über  Myocarditis:  Romberg,  Üb.  d.  Erk.  d.  Herzm.  bei  Typhus,  Scharlach, 
Diphtherie,  D.  A.  48/49,  1901  u.  Arb.  a.  d.  Leipz.  med.  Klin.  1893;  Höhne,  Üb.  Myoc.  nach 
Infektionskr.,  D.  militärärztl.  Zeitschr.  1905;  Bernstein,  üb.  Verl.  u.  Erkr.  d.  Herzens,  V.  1905; 
Thorel,  1.  c.  p.  1;  Förster,  Akute  Mvoc.  im  Kindesalter  nach  Verbrennungen,  Ekzem  u.  a.,  D.  A. 
85, 1907.  —  Sellentin,  1.  c.  —  Äschhff,  I.  c.  —  Wolf,  1.  c.  ^  Saltykow.  V.  Ä.  182,  1905.  —  Koester, 
D.  A.  22  u.   Über  Myocarditis,  üniversitätsprogramm,  Bonn  1888. 

42  CevidalU,  V.  3.  Folge  XXXV.  2.  43  Thorel,  1.  c.  p.  1.  —  Buschke  u.  Fischer,  D.  1906, 
S.  752.  —  Fleisher  u.  L.  Loeb,  C,  XX,  1909  u.  The  Archiyes  of  Intern.  Jled.  Febr.  1909.  44  Roki- 
tanskg,  Lehrb.  d.  path.  Anat.,  Wien  1855.  —  Stravch.  Z.  f.  kl.  M.  41,  1900.  46  Giese,  V.  A.  186, 
1906.  —  Stamer,  1.  c.  p.  30.  --  Tairara  u.  Aschoff,  Path.  G.  8,  1905  u.  Die  heutige  Lehre  von 
den  pathol.-anat.  Grundlagen  der  Herzschwäche,  Jena  1906.  —  v.  Recldingliausen,  Verh.  des  X.  int. 
med.  Kongr.  Bd.  III.  —  Renant,  Gaz.  med.  de  Paris,  1890.  S.  auch  Lit.  über  F  r  a  g  m  e  n  t  a  - 
t  i  0  m  y  0  c  a  r  d  i  i:  Tedeschi,  V.  A.  128,  1892;  Oestreich,  V.  A.  135,  1894;  Hectoeii,  'J'ians.  of 
P.  Soc.  of  Philad.  18,  1898;  Karcher,  D.  A.  60,  1899;  Streckeisen,  Z.  B.  26,  1899;  Schlater.  C. 
1905.  —  Thoma,  Unters,  über  die  Größe  u.  das  Gewicht  der  anat.  Bestandt.  d.  menschlichen 
Körpers  im  gesunden  u.  kranken  Zustande.  Leipzig  1882.  —  W.  Müller,  Die  Massenverhältnisse 
des  menschl.  Herzens,  Hamburg  u.  Leipzig,  1883.  —  Vierordt,  Dat.  u.  Tabellen.  —  Krause, 
Anatomie,  3.  Aufl.  —  Strasstmnn,  V.  III  F.  XII.  Bd.  Suppl.  1896.  —  Fuchs,  Z.  f.  IL  21, 1900.  — 
Rottberger,  A.  Phys.  99,  1903.  47  rirchow,  Berlin  1872.  —  Suter,  A.  f.  e.xp.  Path.  39,  1897.  — 
Scheel,  V.  A.  191,  1908.  —  Strasburger,  F.  Z.  3,  1909.  —  Burke,  D.  A.  71,  1901.  —  Apelt,  D.  30, 
1905.  —  Strauss,  Charite-Ann.  29,  1905.  ~  v.  Riloök,  Über  Hypoplasie  des  Arteriensystems, 
Z.  f.  kl.  M.  61,  1907.  —  Wiesel.  V.  A.  176,  1904,  vermutet  Zusammenhang  mit  Hjqioplasie  des 
chromaffinen  Systems.  —  Kani,  Systemat.  I.iehtungs-  u.  Dickenmessungen  der  gr.  Art  usw. 
V.  A.  201, 1910.  —Äossfe, Wachst.  u.'Alter  der  groß.  Arterien  usw.  M.  Nr.  19, 1910.  —  Herxheimer, 
I.  c.  p.  54,  dort  S.  469  u.  n.—Bartel,  W.  kl.  W.  Nr.  14,  1510.  —  Horvath,  Über  die  Hypertroiihie 
des  Herzens,  Wien,  Braumüller  1897.  —  Parrot,  Malad,  de  l'enf.  —  doldenberg,  V.  A.  103.  — 
Tangl,  V.  A.  116,  1889.  —  Romberg,  Krankheiten  der  Kreislauforgane,  Handb.  der  prakt.  Med. 
von  Schwalbe- Ebstein  1899  u.  Separat.  —  Melnikow-Rasu-cdenkow,  Z.  B.  1899;  s.  auch  Wiederö, 
Hist.  Stud.  üb.  d.  Muskul.  d.  Herzens,  N.  M.  Jahrg.  71,  1910,  Nr.  11,  ref.  in  C.  22.  Bd.  1911, 
Nr.  2.  —  Dietrich,  1.  c.  p.  14.    48  0.  Rosenbach,  A.  f.  e.  P.  IX.  —  Schlüter,  Die  Erlahmung  des 
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livpiTtro])Ii.  Heizmusla'ls,  Deutickc,  AVien-Leipzig  19ÜG,  u.  s.  Kritik  dieser  Aj'beit  bei  Eugen 
Albrecht,  ¥.  Z.  II.  4.  Heft,  1909.  —  KreM.  A.  f.  e.  P.  30.  Bd.  —  Romherq,  Lelirb.  d.  &ankh. 
d.  Herzens  u.  d.  Blutgefäße.  Stuttgart  1906.  —  Tauara  u.  Aschoff,  1.  c.  p.  40.  —  Slein,  X.  M.  A. 
Afd.  II,  1903.  —  Aschoff -Tawara,  1.  c.  —  Mönckeberg,  Unt.  üb.  das  Atrioventrikularbündel  im 
menschl.  Herzen,  Jena  1908.  —  Low,  Beitr.  zur  Pathologie  des  Reizleitungssvstems.  Z.  B.  49, 
1910.  —  Stadler,  Exp.  u.  histol.  Beitr.  z.  Herzhypertrophie,  D.  A.  91,  1907."  —  Dehio,  D.  47, 
1900.  —  Athrecht,  1.  c.  p.  30.  —  Babes,  L'epaisissement  du  tissu  conjonct.  du  niyoearde.  C'ompt. 
Rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  1908.  —  Schlüter,  Die  Erlahmung  des  hypertr.  Herzmuskels,  Leipzig- 
Wien  1906.  —  Eng.  Albrecht,  Die  Erlahmung  des  h\7)ert.  Herzmuskels,  F.  Z.  II 1909.  —  Lissauer, 
M.  Xr.  36,  1909,  Histol.  Unt.  d.  hypertr.  u.  insutf.  Herzens.  10  P'älle.  Die  meist  vorhandenen 
miki'osk.  Veränd.  können  die  Erlahmung  nicht  erklären,  sind  Folge,  nicht  Ursache.  —  C. 
Hirsch,  Behandi.  d.  Iviankh.  d.  Herzens,  Haiulb.  der  ges.  Therapie  von  Pentzoldt-Stüitzing 
IV.  Aufl.  III.  Bd.  1909.^  Sanders,  The  Arch.  of  int.  med.  Vol.  3,  1909,  betraf  mittl.  u.  kl. 
Äste;  Mitralis,  Lungen,  Ai'terien  des  gi-oßen  lüeislaufs  gesund.  — IT'.  Fischer,  D.  Xr.  22, 1909.  — 
Reuter,  I.-D.  München  1884.  —  Marchand,  Kongr.  f.  i.  M.  1904.  49  Lehmacher  (Jores), 
Das  Vorkomm.  u.  die  L'rsache  der  Herzh3'pertrophie  bei  den  großen  Aneurysmen  der 
auf  steig.  Aorta,  I.-D.  Greifswald  1908.  —  Wiesel  s.  bei  Auhertin  et  Chmet,  Conipt. 
Rend.  de  la  8oc.  de  Biol.  63,  1907.  —  Seitz.  D.  A.  X.  u.  XIII.  —  Mimzinger,  D.  A.  19.  — 
Krehl,  Die  Erkrankungen  des  Herzmuskels,  NothnaaePs  spez.  Pathol.  u.  Therapie  1901.^ 
Hirsch,  A.  f.  kl.  IL  64,  1899.  —  Bollinqer,  D.  1884  u.  Arb.  a.  d.  pathol.  Inst.  München  1886.  — 
Thorel,  1.  c.  p.  1.  —  Min}iich.  Das  Kropfherz.  Deuticke  1904.  —  His.  Med.  Klin.  Xr.  16,  1906.— 
Kraus,  D.  47,  1906  u.  B.  1906,  S.  2081.  —  Scholz,  B.  Xr.  9,  1909.  50  E.  Kaufmann,  C.  f.  Schw. 
10,  1906.  51  Bostroem,  D.  A.  55,  1895.  —  TU.  ^Yood,  Edinburgh  1814  cit.  bei  11'«!.  //.  ^S'elch. 
Syst.  of  Jled.  vol.  VII,  1899.  —  v.  RechUnghauscn,  A.  f.  kl.  M.  37.  52  r.  Ziemssen,  Konsi'.  L 
innere  Med.,  Wien  1889.  —  E.  Kaufmann,  B.  31,  1897.  —  Raviart,  A.  d.  Med.  XVIII,  1906.  — 
Lit.  zu  Syphilis  des  M  y  o  c  a  r  d  s:  Lang.  Die  S^-philis  des  Herzens,  Wien  1889;  Wagner 
u.  Quiatkousli.  V.  A.  171,  1903,  mit  bedeut.  Erweiterung  der  A.  pulmonalis;  11'.  Stochn'ann, 
Über  Gummiknoten  im  Herzfleisch  bei  Erwachsenen,  Wiesbaden  1904,  76  Fälle  aus  Lit.,  4 
eigene,  Lit.;  Handford.  Br.  m.  J.  1904;  Romanou;  ref.  in  D.  1904,  S.  1898;  Takeya.  Mediz. 
Gesellsch.  Tokyo,  Ref.  D.  1904,  S.  1599;  Fischer,  lljer  heredit.  SyphUis  des  Herzens,  JI.  1904; 
Goldfrank.  The  Joum.  of  the  Ameiic.  Med.  Assoc.  Nov.  4,  1905. ;  Herxheimer,  Svphilisreferat, 

E.  XL  1.  Abt.  1907,  erworbenes.;  Stoeltzner,  JIvoc.  s^^jh.,  J.  f .  K.  64,  1906;  Buschke  u.  Fischer, 
Myoc.  syjjh.  bei  cong.  S>T)hilis,  Spirochätenbefund,' D.  19,  1906,  ebenso  Simmonds,  M.  1906; 
Takcga.  Zur  Kasuistik  d.  seit.  Fälle  im  Herzsvphilis.  Sep.  Abd.  a.  d.  Jlitteil.  d.  med.  Fak. 
Tokyo  VII,  Heft  1,  1906;  Landois,  A.  f.  D.  90,  1908;  Herxheimer,  Path.  Anat.  d.  kongen.  S^^)h. 
in  E.  XII,  1908:  Berhlinger,  Diffuse  giimmöse  Mvocarditis,  C.  Xi'.  23,  1910. 

Vaquez  u.  Esmein,  L.  P.  m.  S^  57,  1907.  "  53  Thevenot,  Actm.  du  coeur,  Bnll.  med. 
1903.  —  Weber,  \.  A.  187,  1907.  —  Escher,  Zur  Kenntnis  der  prim.  Gesehw.  d.  Herzens,  I.-D. 
Leipzig  1909.  —  Escher,  1.  c.  —  Dittrich,  Festschr.  f.  Hans  Chiari.  1908.  —  Justi,  ein  Unicum, 
C.  VII,  1896.  —  Assuri>ii.  f'linica  moderna  1906.  —  Creseenzi,  M.  f.  K.  1906.  —  Sternberg, 
Path.  G.  XIV,  1910.  Spuidelzellsarkome  ,, primär  multipel";  allerdings  zueleich  Panla-eas- 
sarcom  u.  C.  f.  Hcrzkrankh.  IL  Xr.  5—6.  1910.  —  Hiess.  Ein  Fall  von  sog-.  Mvxom  des  Herzens, 

F.  Z.  IV,  1910.  —  Wnikler,  Path.  G.  XIV,  1910.  —  Slahr,  Üb.  sog.  Endokardtumoren  u.  ihre 
Entstehung,  V.  A.  199,  1910.  —  Koechlin,  F.  Z.  II.  Heft  2/3, 1908.  —  v.  RecMinghaiisen,  Monats- 
schrift i.  Geburtskunde  20,  1862.  —  Cagnetto,  A.  p.  sc.  m.  27,  1903. 

Lit.  über  Rhabdomyome:  Cesaris-Demel,  A.  p.  sc.  m.  Torino  19,  1895;  Seiffert, 
Z.  B.  27,  1900;  v.  Riedmatten,  Tr.  Inst.  Stilling  1904;  Ahricossoff,  Z.  B.  45,  1909,  Über  andere 
H  e  r  z  t  u  m  0  r  e  n:  Karrenstein,  V.  A.  194,  1908.  Filjroelastomvxom;  Hagedorn,  C.  19,  Xr.  20. 
1908,  Lit.;  Simmonds,  M.  1908,  S.  1154;  Brenner,  Haemaneioelastomvxoma  cordis,  F.  Z.  Bd.  1, 
H.  3/4,  1908;  Link.  Z.  i.  kl.  Med.  67,  1909,  Spindelzellsarcom  beider  Vorhöfe;  Forel,  Deux 
tumeurs  prim.  des  valvules  Card.  (Fibrom  u.  Endotheliom)  Tr.  Inst.  Stillinsr.  5,  1910. 

Blumensohn,  J .,  Metastat.  maligne  Tumoren  des  Herzens.  I.-D.  Basel  isOl. —Offergeid. 
Metast.  im  Herzen  bei  Uteruscarcinora,  B.  z.  G.  XIII.  —  Breus,  W.  Xr.  28,  1878;  derselbe 
Fall  später  von  Schlagenhaufer  als  Teratom  erkannt,  W.  kl.  W.  Xr.  22  u.  23,  1902.  —  Schmeel, 
F.  Z.  IL  2/3,  1908.  54  0  e  s  c  h  w  u  1  s  1 1  h  r  o  m  b  o  s  e  im  Herzen:  C.  Zenker.  V.  A.  120. 
1890;  Schmort.  M.  21,  1904.  Jlvel.  Sarcom  dei-  Tibia,  Jletast.  am  freien  Rand  der  Mitralis; 
Geiiitl,  M.  1904;  derber,  W.  m.  P.  45/46,  1904;  Blumensohn,  1.  c.  p.  50.  Auhertin:  Sur  un  cas 
de  thrombose  neoplasir|ue  du  cwur  droit,  A.  d.  Med.  17.  1905.  —  Thorel.  1.  c.  j).  1.  —  Pepere, 
A.  p.  sc.  m.  Vol.  32  Xr.  24,  1909  erwähnt  Zusammenstellung  von  59  Fällen  bei  Baecchi,  Policl. 
M.,  1909.  —  G.  Fischer,  Die  M'unden  des  Herzens  u.  Herzbeutels,  A.  Chir.  9.  1868,  S.  571—910. 
—  Loison,  Des  blessures  du  pericard  et  du  coeur,  R.  de  Chir.  Bd.  19  u.  20,  1899,  254  Fälle  von 
Herzverletzungen.  —  Schwarzucild.  Frem(llcör]jer  im  Herzen,  W.  kl.  W.  Xr.  1  u.  2,  1909,  s. 
auch  Ri^cl  (eingeheilte  Xadeln),  D.  Xr.  19,  1910,  Lit. 
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Lit.  über  Mißbildungen  d  es  Herzens;  C.  Hauch  fiiss,  Die  Kranlilieiten 
der  Kreislauforgane,  Ilandb.  d.  Kinderkrankheiten  von  C.  Gerhardt  IV,  1878;  C.  Vicrordt, 
Die  angeborenen  Herzla-ankheiten,  Xothnagels  Ilandb.  d.  spez.  Path.  u.  Ther.  XV;  Theremin, 
Et.  sui-  les  aft'ections  congenitales  du  (OBur,  Paris  1895  (106  Fälle,  viele  Alibild.);  Gillamy, 
Etiol.  et  pathog.  des  malformations  congen.  du  coeur,  Recueil  de  trav.  du  Labor,  ßoerhaave, 
Leide  1899;  Spolverino  n.  Barbieri,  Uber'die  angeb.  Ilerziehler,  .1.  5(),  1902  (I.it.);  C.  Sunäherq, 
Zur  Frage  der  Ätiologie  n.  Pathogenese  der  angebor.  Ilerzkrankh,,  N.  M.  A.  Abt.  II,  Heft  3, 
Nr.  10,  19(fö  (gesteigerte  Kopfkrümmung  des  Embryos  als  Ursache  kongenit.  Herzmißbil- 
dungen). Ferner:  Dclla  Roverc,  C.  9,  1898;  Mac  Callum,  J.  IT.  H.  B.  1900,  Cong.  malf.  of  the 
heart;  Kimla  u.  Schcrer.  J.  53, 1901,  Über  angeb.,  nicht  entzündl.  Stenosen  des  u.  arter.  Ostiums. 
bedingt  durcli  Entwicklungsanomalie  der  Semilunarklappen  der  Pulmonal  is;  Wrighi  and 
Drake,  A  case  of  extreme  malformation  of  the  heart,  Transact.  of  the  Assoc.  of  American 
Phys.  imi;  Hart,  V.  A.  181,  1905,  Über  die  Defekte  im  ob.  Teil  der  Kammerscheidewand 
mit  Berücksichtigung  der  Perforation  des  häutigen  Septums  u.  Ülier  das  Aneurysma  des  r. 
Sinus  Valsalvae  aortae  u.  s.  Bezieh,  zum  oberen  Ventrikelseptum ;  Mac  Crae,  A  case  of  congen. 
atresia  of  pulmon.  artery,  with  Transposition  of  viscera,  Journ.  of  Anat.  and  Physiol.  Vol.  XL, 
1906;  Kühne,  J.  63,  1906,  Zwei  Fälle  von  kongenitaler  Atresie  des  Ostium  venosum  dextr. ; 
Schmincke,  Über  linksseitige  muskul.  Conusstenose,  M.  50,  1907;  Marchand,  Transposition  der 
gr.  Arterien  bei  radimentärem  r.  Ventrikel  bei  einem  21j.  Mann,  Path.  G.  XII,  1908;  Stocher 
Cor  triatrium  mit  eigenartig  gekreuzter  Mündung  der  Lungenvenen,  V.  A.  193,  1908:  Ablmtl, 
Statistics  of  congen.  cardiac  disease  (400  cases  analyzed),  j.  M.  R.  XIX  Xr.  1,  1908;  Herx- 
heimer,  Mißb.  d.  Herz.  u.  d.  großen  Gefäße  in  Schimlbe,  Die  Morphol.  d.  Mißb.  d.  JI.  ii.  d.  Tiere 
in.  Teil  III.  Lief.  2.  Abt.  1.  Kapitel  1910;  Horwitz,  Holoacardius  paracephalus  cyclops,  A.  f.  G. 
92,  1910;  Ott,  Marlin,  Ein  Fall  von  Einmündung  des  Srmis  coronarius  in  den  1.  Vorhof,  A. 
f.  E.  29,  1910,  William  u.  Abrikossoff,  Ein  Herz  mit  1.  Doppelvorliof,  V.  A.  203,  1911.  —  Hif-, 
Anat.  mensehl.  Embryonen,  1885  u.  Beitr.  z.  Anat.  d.  menschl.  Herzens,  1886.  —  Born,  A.  f. 
m.  A.  1889.  —  Heriwitj,  Lehrbuch  der  Entwicklungsgeschichte,  1888.  —  0.  Schnlt~e  (v.  Kölliker), 
Gnmdriß  der  Entwicklungsgeschichte  des  Menschen  und  der  Säueetiere,  1897.  —  J.  Kollmann, 
Lehrb.  d.  Entwicklungsgeschichte,  1898.  56  Chiari.  Z.  B.  22,  1897.  —  Looser,  Über  Netzbild, 
im  r.  Vorhof,  I.-D.  Zürich  (Ernst),  1902.  —  PefKre,  A.  p.  sc.  m.  32,  Nr.  24,  1909.  —  Thilo, 
Zur  Kemitnis  der  Mißbildungen  des  Herzens,  I.-D.  Leipzig  1909.  —  Bosch,  F.  Z.  I,  1907.  — 
Af^choff,  D.  Xr.  51,  1908,  S.  2247.  —  Borst,  Ein  Cor  triatriatum,  Path.  G.  IX,  1906.  —  Thilo, 
1.  c.  —  Bcncke,  1.  e.  p.  14.  57  Schatz,  A.  f.  G.  19,  24,  27.  29,  30,  53,  56,  58,  60.  —  Ählfeld 
Die  Mißbildungen  des  Menschen,  Leipzig  1880  u.  A.  f.  G.  Bd.  14.  —  Himziker,  B.  z.  G.  11, 
1907  u.  15,  1910  —  Schubert,  M  f  G.  28,  1903.  —  Schwalbe,  Die  Morphol.  d.  Mißbild.  d.  M. 
u.  der  Tiere,  II.  Teil.  —  B.  Birnbaum,  Klinik  der  ^Mißbildungen  u.  kongenital.  Erkrank.  Berlin 
J.  Springer,  1909.  —  Herxheimer,  1.  c.  p.  54.  —  Marchand,  Mißbildungen  in  Eiüenburg's  Real- 
Encyclop.  4.  Aufl.  1910.  —  Kopanichi,  C.  Nr.  17, 1910.  58  Bokiianski/,  Die  Defekte  der  Scheide- 
wände des  Herzens,  Wien  (Braumüller)  1875.  —  Pommer,  Ber.  üb.  2  Fälle  v.  Pulmonalstenose, 
W.  kün.  W.  Nr.  27,  1904.  —  Herxheimer,  1.  c.  p.  54.  —  Vierordt,  cit.  bei  Herxheimer,  1.  c.  p.  54 
auf  Seite  460  u.  f.  —  Burke,  Z.  f.  H.  23, 1902.  —  Sternberg,  Path.  G.  XIII,  1909.  —  Dilg,  V.  A.. 
91,  1883.  —  Mönckeberg,  Path.  G.  XI,  1907.  59  Vierordt,  1.  c.  p.  58.  —  Bonnet,  Rev.  de  med, 
32,  1903.  —  Straßner,  D.  A.  95,  1909.  —  Mönckeberg,  1.  c. ;  s.  auch  Straßner,  D.  A.  95,  1909, 
Fall  von  totaler  Isthmusstenose.  —  Oberndorfcr,  Aortenniptm-  bei  congen.  Aoitenstenose 
Path.  G.  XIV,  1910,  s.  auch  Sella,  Aortenniptm-  u.  Aortenaneurj'sma  bei  Stenose  am  Isthmus, 
Z.  B.  49,  1910  u.  Moriani,  Complicazioni  vah-ul.  aortiche  in  stenosi  cong.  delF  istmo.  Istituto 
Barbacci,  Siena,  1910.  —  Kohl,  C.  20,  1909,  Nr.  24.  —  Herxheimer,  1.  c.  p.  54.  —  Preiß,  Z.  B. 
VII,  1890.  —  Hart,  V.  A.  181, 1905.  —  Ver&e,  Path.  G.  XIV,  1910.  60  Pieifer,  V.  A.  167, 1902 
—  Sternherg,  Üb.  selbständige  Persistenz  des  Duct.  Bot.,  Path.  G.  XFV,  1910.  —  Simmonds, 
1906.  —  Bauchfusf:,  V.  A.  24, 1862.  —  Herxheimer,  1.  c.  p.  54.  —  Simmonds,  D.  1898.  —  Thoma, 
1.  c.  p.  46.  —  Hedinqer,  V.  A.  178,  1904.  —  Vierordt,  1.  c.  p.  46.  —  E.  Kaufmann,  C.  f.  Sehw. 
17,  1906.  —  Herxheimer,  1.  c.  p.  54.  —  Lit.  über  k  o  n  g  e  n  i  t.  i  d  i  o  p  a  t  h.  H  e  r  z  h  y  p  e  r  - 
t  r  0  p  h  i  e  ■  Michaud,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  kongen.  idiopath.  Herzhypertrophie,  C.  f.  Schw. 
24, 1906,  u.  Oherndorfer,  Path.  G.  X,  1906.  —  Greiffenberg,  Z.  f.  G.  62, 1908.  —  Lochte,  Z.  B.  16, 
1894.  —  Koller,  V.  A.  156,  1899.  —  Schelmz,  Kurt,  Ein  neuer  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Situs 
viscei-um  inversus  partialis.  I.-D.  Göttmgen  u.  B.  1909  u.  C.  Nr.  11,  1910,  2.  Fall.  —  Nagel, 
D.  A.  96,  1909.  —  Thilo,  1.  c.  p.  54.  —  Herxheimer,  1.  c.  p.  54. 

Arterien. 

61  Bonnet,  Lli.  d.  Bau  der  Arterienwand,  D.  Nr.  1,  1896  u.  Ref.  in  D.  Xr.  6,  1908;  höchst 
interessante,  inhaltreiche  Mitteilung.  —  Jorcs,  Wesen  und  Entwicklung  der  Aiteriosklerose, 
Wiesbaden  1903  u.  C.  XIV,  1903  u.  V.  A.  178,  1904.  —  Voigts,  Der  Aufbau  der  normalen  Aorta 
usw.,  L-D.  Marburg  1904.  —  Hallenherger,  Über  die  Sklerose  der  Art.  brachialis,  I.-D.  Marburg 

Kauf  mann,  Spez.  patli.  Anatomie.     6.  Aufl.     II.  ÖO 
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1906.  —  Thoma,  Diffuse"  Arteriosklerose,  V.  A.  93,  95,  104,  10.5,  106;  Über  senile  Veränd.  d. 
mensehl.  Körpers,  Leipzig  1884;  Geiäß-  u.  Bindegewebsbildung  in  der  Arterienwand,  Z.  B.  X, 
1891;  Das  elast.  Gewebe  d.  Arterienwand,  Path.-Anat.  Arb.  1899.  —  Jores,  1.  c.  p.  61.  — 
Dürck,  V.  A.  189,  1907,  s.  auch  Barach,  Üb.  d.  Vorkommen  der  Dürckschen  Fasern  in  der 
Gefäßwand  nebst  deren  Funktion  u.  Veränd.  bei  Arteriosklerose,  Z.  B.  50,  1911.     62  Bonnet 

I.  c.  p.  61.  —  Dürck,  1.  c.  p.  61.  —  Trispel,  Anat.  Hefte  v.  Merkel- Bonnet,  L  Abt.  VIL  63  Herx- 
heimer,  1.  c.  p.  54.  64  Jores,  L  c.  p.  61.  —  Virclww,  V.  A.  8  u.  9,  1855.  65  Malhry,  Joum.  of 
Path.  and  Baet.  lü.  1896.  —  v.  Hansemann.  Path.  G.,  1899.  —  Eng.  Fraenkel,  Path.  G.  XIU, 
1909.  —  Virchoio,  Cellularpathologie  XVIIL  Kap.  S.  452  u.  453.  —  Mönckeberg,  V.  A.  171, 
1903.  —  Fraenkel,  Eugen,  A.  f.  G.  83,  1907.  —  Szass-Schwarz,  Rev.  de  Gyn.  VII,  1903.  — 
Pankow,  Graviditäts-.  Menstmations-  u.  Ovulationssklerose  der  Uterus-  u.  Ovanalgefäße, 
A  f  G.  80,  1907.  —  Bennecke,  V.  A.  191,  1908.  —  Matusewics-Ernsl,  IsoL  Verk.  d.  Elast,  mt. 
bei  Arterioscl.,  I.-D.  Zürich,  1902.  —  Mönckeberg,  V.  A.  167,  1902.  —  Harvey,  The  Journ. 
of  Med.  rese<irch  XVII,  Xr.  1,  1907,  Boston.  —  Ritler,  V.  A.  192,  1908.  66  Lobstem,  Traite 
d'anat.  path.,  Paris  1833.  —  Förster,  Lehrb.  d.  patholog.  Anatomie,  Jena  1873.  —  Virclww, 
V.  A.  77,  1879  u.  79,  1880  n.  ges.  Abhandl.  1856.  67  Marchand,  21.  Kongr.  f.  i.  Med.  Leipzig, 
Wiesbaden  1904.  —  Pill,  76.  Jahresvers,  der  British  med.  Assoc.  zu  Sheffield,  28.— 31.  Juli 

1908,  ref.  W.  38,  1908.  —  Huchard,  Franz.  Kongr.  l.  um.  Medizin,  fienf  1908,  ref.  D.  Xr.  47, 
1908  u.  Internat.  C'ongr.  Budapest  1909.  —  Teissier,  Arterio-scierose  et  atheromasie,  Xr.  52 
de  l'ceuvre  medico-chirurg.  Paris,  Masson  u.  Co.  1908.  —  Romberg,  Disc.  zu  Huchard,  Budapest 

1909.  _  Jores,  1.  c.  p.  61.  —  Hallenberrjer,  1.  c.  p.  61.  68  Jores,  1.  c.  p.  61.  —  Torhorst,  1.  c.  p.  64. 

—  Hallenberger,  1.  c.  p.  61.  70  Martin,  Revue  de  med.  1881.  —  Huchard,  Mal.  du  coeur  et  des 
vaisseaux  1900.  —Marchand,  Eulenburgs  Realenzvkl,  1.  Aufl.,  u.  1.  c.  p.  67.  —  Jores,  1.  c.  p.  61. 

—  Thoma,  1.  c.  p.  61.  —  Fiich^,  Hab.-Schr.  Jena,  Fischer,  1902.  71  Triepet,  Einfülming  in 
die  physik.  Anatomie,  Wien  1902.  —  Thoma,  1.  c.  p.  61.  —  Albrecht,  M.  27,  1902.  —  Marchand, 
].  c.  —  Jores,  1.  c.  —  Romberg,  Arteriosklerose,  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Leipzig  1904.  —  Simnitzky, 
Z.  1  H.  24,  1903.  —  Oppenheimer.  V.  A.  181,  1905.  —  Tornay,  Beitr.  z.  Lehre  über  die  Angio- 
sklerose,  W.  kl.  W.  40,  1909.  —  PosseV,  Erkr.  d.  A.  pulmonalis,  E.  XIII,  1909.  —  Klotz,  Path. 
G.  XII,  1908,  S.  200  ff.  u.  The  Montreal  med.  Journ.,  March  1908.  —  Arnsperger,  D.  A.  78, 
1903,  Lit.  bes.  auch  französische.  —  Gilbert  u.  Lion.  Atherome  arter.  exper.  Soc.  d.  Biol.  19.  Dez. 

1903,  La  presse  med.  1903.  —  Klotz,  Br.  m.  J.  Dez.  22,  1906,  The  exper.  production  of  arterio- 
sclerosis.  —  Jores,  1.  c.  p.  61.  —  Saltykow,  Z.  B.  43,  1908  u.  Path.  G.  XII.  1908  (s.  auch  Jores 
in  der  Diskussion  dazu,  hält  die  Verändenmgen  nicht  für  vollkommen  identisch  mit  denen 
der  mensehl.  Ai-teriosklerose)  u.  ders.,  Path.  G.  XIV,  1910;  s.  auch  Otto,  Üb.  Art.  bei  Tieren 
u.  ihr  Verhältnis  zur  mensehl.  Art.,  V.  A.  203,  1911,  Experimente;  hält  die  Veränd.  für  gleich- 
wertig. —  Benda,  Die  Arteriosklerose  im  Licht  der  exper.  Forschung,  Therapie  d.  Gegenwart 
März  1909.  —  Sumikawa.    Über  das  Wesen  der  Arteriosklerose,  V.  A.  196,  1909  u.  Z.  B.  34, 

1904.  72  Hihj,  De  la  mort  subite  dans  Faortite  aieue  au  point  de  \'ue  med.  legal,  These  de 
Paris  1904.  —  Marchand,  Eulenb.  Realenz.  IV,  1907.  —  BoIUnger,  M.  1902.  —  E.  Hesse,  D.  A. 
83,  1907.  —  Zebrowski,  C.  Xr.  9,  1907.  —  Hucliard,  Traite  des  maladies  du  coeur  et  de  l'aorte. 
3e.  edit.,  3  Vol.     Paris  1899—1905.     0.  Doin,  editeur. 

Lit.  über  infektiöse  Aortitisund  Arteriitis:  Thorel.  Pathol.  der  Kreis- 
lauforgane, E.  IX,  1904;  Boinel,  A.  d.  med.  exp.  IX,  1897  (Lit.);  Barbacci,  Un  caso  di  aortite 
verrück  acuta,  Morgagni  1890;  s.  auch  Hily.  1.  e.  p.  72,  Lit.;  Wiesel,  Über  Erkr.  d.  Koronar- 
arterien im  Verlauf  von  ak-uten  Infektionskr.,  W.  kl.  W.  Xr.  24,  1906  u.  Z.  f.  H.  28,  1907; 
Bennecke,  Studien  üb.  Gefäßerkr.  durch  Gifte,  V.  A.  191,  1908;  Saltykow,  1.  c;  Scharpff,  F.  Z. 

II,  1909,  gute  Lit. 

Andere  L i t.  über  Arteriosklerose  :  Marchand  in  Eulenburgs  Realenzvkl.  IV, 
1901  \\Torhorst,  Die  histol.  Veränd.  b.  d.  Sklerose  der  Pulmonalarterien,  Marburg  1904;  Aska- 
na~y.  Therap.  Monatsh.  Sept.  1907;  Mönckeberg,  Vh.  d.  genuine  Art.  d.  Lungenarterie,  D.  31, 
1907;  Schmiedl.  Histol.  Veränd.  d.  A.  mes.  sup.  in  versch.  Lebensaltern,  Z.  f.  IL  28,  1907; 
V.  Noorden,  LTber  Arteriosklerose,  Mediz.  Klin.  Xr.  1,  1908;  Aschoff.  Üb.  Atherosklerose  und 
andere  Sklerosen  des  Gefäßsystems.  Beiheft  z.  lUediz.  Ivlin.  Heft  1,  1908;  Lancereaux,  L'art., 
sa'iPathogenie  etc.  Le  iourn.  med.  franQ.  15.  Juin  1908;  Huchard  u.  Teissier,  Arteriosolerose 
et ''atheromasie,  Paris,  Masson.  1908;  Huchard,  Malad,  du  coeur  et  arteriosclerose,  Paris  1910; 
Oberndorfer.  Die  Atherosklerose  an  den  Gelenkabschnitten  der  Gefäße,  Ges.  f.  Morph,  u.  Ph}'s. 
München,  12.  Juli  1910;  H.  Fischer  w.  Schlayer,  Arteriosklerose  u.  Fülübarkeit  der  Arterien  wand, 
D.  A.  98, 1909 ;  Rene  Sand,  Anat.-patholog.  et  etiologie  del'arterio-sclerose.  Bruxelles,  Hayez,  1909, 
ders.,  W.  klin.  R.  Xr.  47, 1909;  Thoma,  Histomech.  d.  Gefäßsyst.  u.  Path.  d.  Art.  V.  A.  204, 1911. 

73  Jores,  Z.  B.  24,  1898.  —  Pfeifer,  V.  A.  167,  1902.  —  Baumgarten,  Über  die  binde- 
gewebsbildende  Fähigkeit  des  Blutgefäßendothels,  A.  a.  d.  path.  Inst.  Tübingen  IV,  1903, 
u.  Die  Orsanis.  d.  Thrombus,  Leipzig  1877,  u.  V.  A.  78,  1879  u.  V.  K.  86,  1881.  —  Pfeifer,  \.  c. 
p.  73.  — Bkch™,  A.  d.  ges.  Ph.vsiol.  91,  1902.  —  Bondi,  M.  f.  G.  16,  1902,  A.  L  G.  69  u.  Z.  i.  G. 
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54,  1905.  74  H.  Jakohsthal,  B.  z.  k.  Cli.  27,  19Ü0.  —  Bammjarten,  1.  c.  p.  73.  —  Mairkmd, 
Path.  G.  II,  u.  Proz.  d.  Wundheilune;,  Deutsche  Cliii-.  1901.  —  Mmmldlo,  Organisazioiie  del 
trombo.  Mein.  del.  R.  Ist.  Lomb.  di  Sc.  XIX,  1903.  —  Merkel,  Die  Beteiligung  der  Gefäßwand 
an  d.  Olganis.  d.  Thrombus,  Erlangen  1903.  —  Jores,  1.  e.  p.  73.  75  Rindfleisch,  Lehrb.  der 
patliol.  Gewebelehre,  Leipzig  1886.  —  Rokitansky,  Lehrb.  —  Nielsen,  M.  K.  Nr.  30,  1909.  — 
F  V.  Winiivarter,  Üb.  e.  eigent.  Form  von  Endarteriitis  u.  Endophleb.  mit  Gangrän  des  Fußes. 
A".  Chir.  23,  1879.  —  Borchard,  D.  Z.  t'hir.  44,  1897.  —  Erb,  Z.  f.  N.  13,  1898,  nimmt  Angio- 
spasmus  als  Ursache  an.  —  Bing,  5.  Beiheft  z.  Jlediz,  Kl.,  III.  Jahrg.  1907.  —  Idelsohn,  D.  Z. 
f.  X.  23,  1907.  —  Grabe,  M.  15,  1908.  —  Schümann,  Üb.  präsenile  Gangr.  infolge  von  Arteriitis 
obl.,  JI.  Xr.  39,  1909.  —  GoUflam,  Zur  Frage  des  interm.  Ilinkens,  Neurol.  C.  1910,  Xr.  1. — 
Buerger,  P.  Xew  York,  VIII,  Xr.  1  u.  2,  1908  u.  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.  1909  p.l319 
u.  M.  G.  21,  1910.  —  Thorel,  E.  IX,  1904.  —  Koester,  Niederrh.  Gesellsch.,  Bonn  1875,  1877, 
B.  1875  u.  I.-D.  Trompeüer,  1876.  --  Barth,  Mesarteriitis  luetica  der  A.  p.  F.  Z.  5,  1910.  — 
Kussmaul  u.  Maier,  D.  A.  I.  1866.  —  Ferrari,  Z.  B.  34,  1903.  —  Mönckeberg,  Z.  B.  38,  1905. 
76  Veszpremi  u.  Jancsö,  Z.  B.  34,  1903.  —  Verse,  M.  Nr.  38,  1905  und  Periarteriitis  nodosa 
u.  Arteriitis  syphilitica  cerebralis,  Z.  B.  40,  1907.  —  Benda,  B.  28,  1908.  —  Beitzke,  s.  unten. 

L  i  t.  über  Periarteriitis  nodosa:  Benedikt,  Budapest  Orvosi  Xisag.  1906, 
Xr.  46,  gutes  Referat  in  C.  1907,  S.  715;  erster  in  vivo  diagnostizierter  Fall;  Carnegie  Dickson, 
J.  P.  B.  XII,  1907,  P.  meist  s\'phUitisch ;  Oberndorfer,  M.  Xr.  52,  1907,  Staphvlokokkenbefund ; 
Rickett,  J.  P.  B.  XII,  Xr.  1,  1907;  gute  Lit.;  Pertik,  Orvosi  Hetilap  35,  1907,  ref.  in  C.  1908 
Xr.  2,  S.  90,  hält  Ätiologie  für  imaufgeklärt ;  J.  E.  Schmidt,  Z.  B.  43, 1908,  sein  Fall  ätiol.  unklar ; 
gute  Lit.  V.  Bomhard,  V.  A.  192,  1908,  nur  miki-oskopiseh  zu  sehen;  zweifelhaft;  Beitzke,  B. 
Nr.  29,  1908,  30j.  M.  mit  schleichender  Sepsis  u.  derselbe  Fall  V.  A.  199,  1910  (Lit.);  Langkope, 
B.  P.  H.  Ph.  Xr.  5,  Dez.  1908,  toxische  od.  infektiöse  Momente  kommen  als  Ursachen  in  Frage, 
jedenfalls  nicht  allein  Syphilis;  Jciger,  Vergl.  path.  Unters,  üb.  die  P.  nod.,  Path.  G.  XIII. 
1909;  Kiinne,  Über  Meso-Periarteriitis  (Periarteriitis  nodosa),  I.-D.  Berlin,  Georg  Reimer, 
1909  u.  F.  Z.  5.  1910;  Moriani,  Sulla  periarterite  nodosa,  Ist.  Barbacci  Siena  1910  mit  4 
Tafeln,  Lit. 

Schmaliz,  D.  1905.  —  Schmort.  D.  35,  1905.  —  Vametti,  Sulla  inflammazioni  necrotiche  di 
origine  batterica,  A. p. sc. m. XXXI,  15,  1907.  77  Doehle,  D.  A.  1895  u.  I.-D.  Kiel  lS9^~Puppe, 
D. mi.~Heller,  M.  1899.  —  £.  Kaufmann,  Lehrb.  d. path.  Anat.,  1.  Aufl.  1896,  2.  Aufl.  1901u.  tf.. 
Med.  Ges.  Basel,  März  1903,  I.-D.  Beck  1903,  vgl.  auch  C.  f.  Schw.  Nr.  15,  1906.  ~  P.  Beck, 
Über  Aortitis  gummosa,  I.-D.  Basel  1903.  —  Bauler,  Unters,  üb.  d.  Rolle  der  Syphilis  u.  der 
Arterioskl.  bei  d.  Entsteh,  der  Aortenaneurysmen,  I.-D.  Basel  1908.  78  Bozzolo,  II  Morgagni 
Teil  II  Nr.  45,  1909,  Aortenaneurysmen  u.  Aorteninsufficienz  durch  Syph.  u.  ,Syph.  ignorata" 
—  Fabris,  Pathologica  I,  Xr.  13,  1909.  —  Doehle,  1.  c.  p.  77.  —  Heller,  1.  c.  p.  "77.  —  Heine- 
Benda,  V.  A.  170,  1902.  —  Fabris,  Gaz.  med.  ital.  1902.  —  E.  Kaufmann,  Med.  Ges.  Basel, 
März  1903  u.  Nr.  15,  1906.  —  Beck,  1.  c.  p.  77.  —  Fahr,  V.  A.  177,  1904.  —  Wiedemann  (Naa- 
tverck).  I.-D.  Leipzig  1905,  Über  Aortitis  sj-philitica.  —  Wright,  J.  H.,  The  Journal  of  Americ. 
Med.  Assoc.  Mai  1,  1909;  s.  auch  Wright  u.  Richardson,  Treponemata,  Spirochaete,  in  syph. 
Aortitis,  5  cases,  one  with  aneurism,  Ma.  b.  H.  II,  Oktober  1909,  Nr.  2.  79  Eug.  Fraenkel  u. 
Much,  M.  48,  1908.  —  Krefting,  D.  Nr.  8,  1910.  —  de  Beche,  B.  Nr.  26,  1910.  —  Pick,  B.  Nr.  5, 
1910,  in  10  Fällen  von  ,callöser'  Aortitis  Wassermann  stets  positiv.  —  Lucksch,  Path.  G.  XIV, 
1910,  s.  auch  Diskussion  dazu.  S.  auch  Nauwerck  u.  Weichert,  M.  Nr.  45,  1910,  welche  den 
Wert  der  +  Reaktion  als  eines  diagnostisch-ätiologischen  Hinweises  anerkennen,  der  aber 
nicht  entscheide,  ob  ein  zweifelhafter  Leichenbefund  s\TDhilitischer  Natur  sei.  —  Straub,  Path.  G. 
1899.  —  Chiari,  Path.  G.,  Kassel  1903  u.  P.  31,  1906.  —  VanzeUi,  Exp.  zur  Erzeugung  einer 
sjTihil.  Arteriitis  großer  Gefäße,  Pathologica  Nr.  45,  1910.  80  Heller,  M.  1899.  ~  E.  Kaufmann, 
1.  c.  p.  77.  —  Chiari,  1.  c.  —  Mönckeberg,  Über  die  Bezieh,  zwischen  Syph.  und  schwieliger 
Aortensklerose,  Mediz.  Klinik  41,  1905.  —  Risel,  Geborstenes  An.  der  unt.  Brustaorta  mit 
einem  groß,  syphil.  Gumma  in  der  Aorten  wand,  D.  Nr.  35,  1909.  —  Baumgarten,  V.  A.  73  u.  76. 
81  Heubner,  Ö.,  Die  luet.  Erkr.  d.  Hirnarterien,  Leipzig  1874.  —  Chiari.  W.  m.  P.  1881,  S.  273 
u.  W.  1881,  S.  472  u.  507.  —  Verse,  1.  c.  p.  76.  —  Diirck,  Path.  G.  XII,  1908,  S.  211  u.  ff.  — 
Wiesner,  C.  XVI,  1905.  —  Bruhns,  B.  1905.  —  Wiesner  u.  Räch,  W.  kl.  W.  Nr.  18,  1907.  — 
Scharpff,  F.  Z.  II,  1908.  —  Klotz,  A  case  of  congen.  Sjijhilitic  aortitis,  J.  P.  B.  XII,  1907.  — 
Wiesner,  F.   Z.   4.   1910. 

Lit.  über  Mesarteriitis  bes.  syph.  u.  Ar  t  e  r  i  e  n  s  y  p  h  il  is  überhaupt: 
0.  Briesemeister,  I.-D.  Leipzig  (Marchand)  1903,  erkennt  keine  für  Sj^jh.  charakt.  Veränd.  an; 
Marchand,  Syph.  und  Arterioskler.,  Path.  G.  VI,  1903;  Bardachzi,  Aortitis  syi)h.,  Z.  f.  H.  24, 
1903;  Benda,  Aneurysma  u.  Syphilis,  Path.  G.  VI,  1903  (Lit.);  Molinari,  Die  schwielige  Arterio- 
sklerose u.  ihre  Bez.  z.  Syphilis,  I.-D.  T,eipzig  1904,  hält  Ernährungsstörung  der  Media  durch 
das  syph.  Virus  für  das  erste,  entzündl.  Verändeiimgen  für  sekundär;  Abramow,  V.  A.  178, 
1904;  Fahr,  Arteriitis  syphilitica,  V.  A.  177,  1904;  Hart,  Arteriensyphilis,  V.  A.  177,  1904; 
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Thorel  Ref.  E.  IX,  1904  (Lit.);  Laurils  Melchior,  Aortitis  fibrosa  u.  andere  Aortaleiden  bei 
Syphilitischen,  Hab. -Sehr.,  Kopenhagen  1904;  Wiedemann,  Über  Aortitis  s\'philitica,  I.-D. 
Leipzig  1905;  ÄsaM,  Z.  f.  H.  26,  1905;  K.  Reuler,  M.  16,  1906  u.  Z.  f.  Hyg.  55,  1906  (fand 
Spirochäten j;  Fahr,  M.  1906,  S.  2556  fand  bei  31  Aneurysmen  keine  Spirochäten;  Thorel, 
B.  XI,  II.  Abt.  1907:  Herxheimer,  E.  XI,  I.  Abt.  1907;  Wrir/ht  u.  Richardson,  Boston  Med. 
and  Siirg.  Jouni.  1909  p.  539,  in  5  Fällen  Spirochätenbefund  und  Vasa  yasomm  yerengert. 

83  Vanselii,  A.  p.  sc.  m.  XXXII,  Xr.  16,  1908.  —  Vamelti,  Ricerche  sulla  alterazioni  tul). 
dei  yasi  sanguigni,  A.  p.  sc.  m.  XXXIV  Xr.  1,  1910. 

Lit.  über  Aneurysmen:  Mmjer,  Z.  1  H.  24,  1903,  An.  dissec;  Henischer,  Über 
An.-Bildung  bei  jugendl.  Indiy.,  L-D.  Kiel  1893;  Roux,  Contr.  ä  l'etude  de  l'aortite  paludeenne, 
These  Bordeaux  1902;  v.  Schrölter,  Die  Erkr.  d.  Gefäße,  Wien  1901;  Arnsperger,  Die  Ätioi.  u. 
Path.  d.  Aortenaneurj'smas,  D.  A.  78,  1903,  entzündl.,  bes.  luet.  Erkr.  herrschen  yor;  Benda. 
Das  Aortenaneurysma,  E.  VIII,  1904  (Lit.);  Riiqe,  Tabes,  A.  aneurysma  u.  Syph.,  B.  Xr.  11, 
1904;  Mac  Crae.  k  case  of  mult.  mycot.  An.,  The  J.  of  Path.  and  Bact.,  Edinburgh  and  London, 
August  1905;  Bauler,  1.  c.  p.  77;  Osler,  TT'.,  „The  Schorstein  Lektüre"  of  S}^^hilis  and  Aneu- 
rysma.    Br.  m.   J.  Xov.  27,  1909. 

Kallenherger,  V.  A.  179,  1905.  —  Hedinger,  C.  Xr.  23,  1905  u.  C.  f.  Schw.  Xr.  12,  1906. 
84  Eppinger,  Pathogenesis,  Histogenesis  u.  Ätiologie  der  Aneurysmen,  A.  Chir.  35,  1887  u. 
V.  A.  111,  1888.  —  Amenomvja,  Verhalt,  des  elast.  Gewebes  bei  An.  d.  Aorta,  V.  A.  201,  1910. 
86  Bauler,  1.  c.  p.  77.  —  v.  Recklinghausen  in  Helmstäcller,  I.-D.,  1873.  —  Matirhol,  V.  A.  121.  — 
Koester,  1.  c.  p.  75.  —  Heller,  M.  1899,  Xr.  60.  —  3Jalm<i{en,  Aorta-Aiieurysmens  Etiologi 
Stockhohn  1888.  —  Benda,  Aortenaneurysmen,  Path.  G.  VI,  1903  u.  E.  VIII,  1904  (Lit.).  — 
Bauler,  1.  c.  p.  77.  —  Bozsolo,  1.  c.  p.  78,  meint  nach  dem  positiyen  Ausfall  der  Wassermaimschen 
Reaktion,  daß  die  An.  fast  immer  s^-ph.  Ursprun?  hätten.  —  Allan,  Path.  anat.  der  S3'philis. 
Australasiat.  KonsTeß  Okt.  1908ref.  A.  f.  D.  102, 1910.  —.S7.  Eiienne,  Ann.  d.  Denn,  et  de  S^iih. 
1897.  —  MülhausU--D-  Kiel  1899.  —  Heller,  M.  Xr.  38, 1902.  —  Thoma,  1.  c.  p.  61  u.  V.  A.  111, 
1888  u.  113,  1888  u.  D.  1889,  V.  A.  116,  1889,  ib.  122,  1890. 

Lit.  üljer  Erzeugung  yon  Arterienerkrankuneen  durch  Adrenalin  u.  andere 
toxische  Substanzen-  Josue,  Adrenalin,  Presse  med.,  18.  K^ov.  1903 ;  Erh,  Adrenalin, 
XXL  Kongr.  f.  inn.  Med.  1904;  RzentkousU,  Adrenalin,  B.  Xr.  31,  1904;  Fischer,  Adrenalin, 
M.  Nr.  1,  1905,  XXII.  Kongr.  f.  mn.  Med.  1905,  außer  mit  Adrenalin  u.  Suprarenin  auch 
Resultate  mit  Salzsäure,  Milchsäure,  Phosphorsäure  usw.,  ferner  D.  43,  1905,  bei  Hunden 
negatiy ;  Erh,  nat.-med.  Verein  Heidelb.,  28.  Febr.  1905  u.  A.  f.  e.  P.  53, 1905,  ähnliche  Resultate; 
Eismauer,  B.  Xr.  22.  1905.  Adrenalin;  Hediwjer,  C.  f.  Schw.  X^r.  20.  1905,  Adrenalm  u.  Hämo- 
stasin;  K.  Ziegler.  Z.  B.  38,  1905;  Scheidemantel,  V.  A.  181,  1905;  Lob  u.  Gühen':,  Amer.  Jouni. 
of  the  med.  sc.  Oct.  1905,  Adrenalin,  yon  32  Kaninchen  zeigten  15  keine  Läsion  der  Aorta; 
Pierre  Feuillie,  Contrib.  ä  l'etude  de  l'atherome  exp.  These  de  Lyon  1905,  Adrenalin,  Bleiacetat, 
hält  Alteration  der  elast.  Fasern  für  die  erste  Läsion;  Pearce  and  Stanton,  The  Joum.  of  Exp. 
Medic.  1906,  Adrenalin;  d'Amato,  Adrenalin,  B.  Xr.  33  u.  34.  1906;  Adler  u.  Hensel.  Xicotin, 

D.  45,  1906;  Bai/lac,  Soc.  d.  biol.,  9.  Juni  1906,  Xicotin:  Hcdiuqer  u.  Loelt,  Jodkali,  IX.  Kongr. 
deutsch,  denn.  Ges.  1907;  Waternmnn,  V.  A.  191 ,  1908,  gleichzeitige  Anwendung  yon  Amylnitrit 
erzielte  doch  Veränderang  wie  bei  Adrenalin  allein;  Schirolcocjoroff,  ibid.  Lit.;  Philosophoiv, 
Veränd.  d.  Aorta  bei  Kaninchen,  II?.,  Blei-,  Zinksalze,  V.  Ä.  199,  1910. 

86  Bennecke,  1.  c.  p.  65.  —  SalUjkow,  C.  Xr.  8  u.  9,  190?.  —  Fleisher,  Einwirk,  yon  Jodipin 
u.  and.  Substanzen  auf  die  durch  Adrenalin  heryorgeraf.  Arterienyerändeningen  sowie  üb.  d. 
Wirkung  großer  Adrenaündosen,  C.  Xr.  3,  1909.  —  Meyers,  Wirk,  von  intrayenös.  Inj.  yon 
Hypophysenextrakt  u.  Brenzkatechin  usw.,  C.  Nr.  3,  1909.  —  E.  Müller,  Jenaische  Zeitschr. 
f.  Naturwiss.  37,  1902.  —  Bauler,  1.  c.  p.  77.  —  Henschen,  S.  kl.  V.  422/423,  1906.  —  Possclt, 

E.  XIII,  1909.  --  Ploeger,  F.  Z.  4,  1910.  —  Antyllus  (III.  Jahrh.  n.  Christ.),  y^l.  Geschichte 
der  Exstirpatio  aneurysmatis  bei  Köhler,  A.  Chir.  81,  1906.  87  Dahlen,  Z.  f.  kh  M.  63,  1907. 
Kieseritzkg,  B.  Nr.  38,  1908.  —  Käppis,  D.  A.  90,  1907,  Zusammenstellung  yon  30  Fällen. 
88  Koester,  Niederrhein.  Ges.  Bonn,  1894.  —  Blume,  B.  Nr.  28,  1909.  —  Rindfleisch,  Lehrh.  — 
Ellis,  The  pathogenesis  of  spontaneous  cerebral  hemonhage,  Proc.  of  the  Pathol.  Soc.  of  Phil- 
adelphia 1909.  —  Pick,  Ul).  d.  sog.  miliaren  Aneurysmen  der  Hirneefäße,  B.  Nr.  8  u.  9, 1910.  — 
Epvinger,  V.  A.  113,  1888.  89  Malkoff,  Z.  B.  27,  1899.  -  Fahris,  V.  A.  165,  1901.  90  Busse, 
V.  A.  183,  1906,  38j.  herkulisch  gebauter  Ai'beiter,  heftige  Muskelanstrengimc,  Zerreißung  der, 
auch  histol.  cesunden  Aorta  oberhalb  der  I\]ap)icii.  —  Wegclin,  B.  Nr.  47, 1909.  —  Schede 
V.  A.  192,  1908.  —  Bahes  u.  Mironescu,  tjb.  dissec.  Arteriitis  u.  An.  dissec,  Z.  B.  48,  1910.  — 
Moriani,  V.  A.  202,  1910.  —  Benda,  E.  1902.  —  Flockemann,  JI.  1898,  Lit.  —  Bag,  Zur  Lehre 
der  spontanen  Aortenruptur,  F.  Z.  6,  1910,  Lit.  —  Hildehrand,  Allffem.  Chirarsie  III.  Aufl. 
1909,  S.  540  —  Durno,  Lancet,  June  13,  1908,  sutes  Bild.  92  Bosiroem,  D.  A."42,  1887.  — 
Harlit-,  N.  M.  Nr.  3,  1901.  —  Borger,  Em  Fall  yon  eeheiltem  An.  diss.  d.  Aorta,  Z.  f.  kl.  M.  58, 
1906.  —  Schede,  1,  c.  p.  90.  —  Mac  Callum,  Dissecting  aneurysm,  J.  H.  H.  B.  1909  S.  9,  gute 
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Bilder.  • —  Heller,  Über  oiu  träum.  Aortonaii.  u.  träum.  Insuff.  d.  Aortenklap])wi,  D.  A.  79, 
1904.  —  Ernst,  Eine  gelu'ilte  zirlailärc  Aortenruptur  am  Istlimus,  Patli.  G.  VII,  1904.  —  Asahi, 
Üb.  d.  Differenz  im  milcr.  Bef.  bei  aus  geheilten  Aortenrissen  entstandenen  u.  bei  ,spontanen' 
An.  d.  Aorta,  Z.  f.  H.  26,  1905.  —  Busse,  Über  Zerreiß,  u.  traumat.  Aneurysmen  d.  Aorta, 
V.  A.  183,  1906.  —  Chiari,  Path.  G.  XIII,  1909.  —  Maresch,  ibid.  —  Ponfick,  V.  A.  58,  1873  u 
67, 1876.  —  Eppinger,  1.  c.  p.  84.  93  Foä.,  Giornale  della  R.  Accad.  d.  Medic.  di  Torino  1895.  — 
Fraentzel,  Charite-Annalen  II,  1876.  —  Slalliiig,  Über  Aneurysmen  u.  ihre  Beziehmig  zur 
Endocarditis,  I.-D.  Greifswakl  Juni  1909;  s.  auch  Sommer,  Kasuist.  Beitr.  zur  path.  An.  d. 
Herzens,  F.  Z.  5.  1910,  Aiunirysmen  der  Sinus  Valsalvae.  94  Blank,  M.  9,  1910,  plötzl.  Tod 
durch  Ruptur  bei  22j.   Soldaten. 

Venen. 
96  Ribbert,  Patho!.  Hist.  —  Geipel,  C.  XVI,  1905.  —  Weber,  V.  A.  187,  1907.  —  Reinbach, 
M.  G.  12,  1903.  —  Crtweilhier,  Anat.  path.  IX  ii.  XI.  —  Virchow,  Ges.  Abb.  1856.  —  Cohnheim, 
V.  A.  40,  1867.  —  WaUart,  A.  f.  D.  66,  1903.   98  Koester,  Ebeling,  I.-D.  Bonn  1870.  —  Koesier, 

I.  c.  —  Runter.  Transact.  of  the  Soc.  for  the  improvm.  of  med.  knowl.  I,  1793.  99  Weigert, 
V.  A.  58, 1882.  100  Sföeldin,  D.  A.  55, 1895.  —  Chiari,  Z.  E.  27, 1899.  —  Riefler,  X.  f.  kl.  Chir.  55, 
1897  u.  C.  9,  1898.  —  Abramow,  Z.  B.  26,  1899.  —  Hoffmann,  A.  f.  D.  73,  1905.  —  Markus, 
A.  f.  D.  63,  1902  u.  77,  1905.  —  Hoffmann,  1.  c.  —  Thihierge  u.  Ravaut,  Sek.  multiple  Phleb. 
svph.  der  Gliedmaßen,  Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  med.  des  lT6p.  Paris  Nr.  9,  1910.  —  Schwärs, 
V.  A.  182,  1905,  Phl.  migr.  (non  syphilitica).  —  Fischer,  Z.  B.  27,  1900  u.  A.  f.  D.  70,  1904, 
auch  an  anderen  Stellen,  wie  Ösophagus,  Trachea,  Zunge  usw.,  sollen  die  Varicen  durch  eine 
Mesophlebitis  entstehen.  —  Cornil,  A.  de  Phys.  IV,  1872.  —  Jores,  s.  bei  Fischer,  Z.  B.  27 
1900.  —  Zieqler.  Lehrl\  101  Fuchs,  Ziu'  Pln'siol.  u.  Wachstimismechanik  des  Blutjefäßsystems, 

II.  Mitt.,  Hab.-Schr.,  Erlangen  1902.  —  Märullas,  A.  d.  Med.  XIX,  1907.  —  Janni,  A.  f.  kl.  Chir. 
61,  1900  u.  Gazz.  internaz.  di  medicma  pratica  Nr.  3,  1900.  —  Scagliosi,  V.  A.  180,  1905.  — 
Kallenberger,  V.  A.  180, 1905.  102  £.  Kaufmann,  Z.  f.  G.  37, 1897.  —  i/aZJan,  M.  f.  G.  20, 1904.  — 
Hedinger,  Path.  G.  XI,  1907.  —  De  Vecchi,  Bull,  delle  scienze  Med.  Bologna  Vol.  VI,  1906, 
gute  Lit.  —  Krämer,  M.  1898.  —  Backman,  A.  f.  A.  Anat.  Abt.,  H.  6,  1906.  —  Braune,  s.  bei 
Ledderhose,  S.  404.  103  Ledderhose,  Studien  üb.  d.  Blutlauf  in  den  Hautvenen  unter  physiolog. 
u.  path.  Bedmgimgen,  M.  G.  15, 1905  (s.  dagegen;  Löuenstein,  M.  G.  18, 1907).  —  Trendelen- 
burg, m  I.-D.  Tobold,  Bonn  1889  u.  B.  z.  kl.  Ch.  XII,  1890;  s.  auch  über  chii.  Behandlung 
der  Varicen,  Thema  auf  dem  Congr.  frantjais  de  Chir.  Paris  1910.  —  Sappeij,  Traite  d'anatomie.  — 
Reinbaeh,  B.  z.  kl.  Chir.  19,  1897  u.  1.  c.  p.  96.  —  v.  Ruediger-Rißygier,  D.  Z.  Chir.  91,  1908, 
ausgezeichnete  Abbildungen ;  s.  auch  Torikata,  D.  Z.  Chir.  97,  H.  3  u.  4,  1909,  lehnt  auch  die 
angiomatöse  Natur  ab;  ausführl.  Lit.  —  Silberberg,  B.  z.  kl.  Ch.  61,  1909.  104  Baumgarlen, 
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Schafiloff,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  Leukaemie,  V.  A.  190,  1907.  —  R.  Meyer  u.  Heineke,  l.  c. 
148  Colombini,  A.  f.  D.  51,  1900.  —  Herrhrinirr,  Zur  path.  Anat.  d.  Lues  congenit.  E.  XII. 

1908.  —  Birch-Hirschfeld,  A.  d.  II.  1875  und  dcrttardls  Handbuch  IV.  2.  1880.  —  7Aegler,  Lehr- 
buch. 1.50  Perlik,  Path.  d.  Tnbeikniose.  E.,  Wiesbaden  1904.  —  J.  Bayer,  M.  G.  Bd.  13.  — 
Banti,  Anatomia  Patologica  Vol.  I,  1907.  —  Carbone,  Tuberculosi  della  milza  e  cirrosi  epatica, 
Boll.  d.  Soc.  med.  chir.  di  Modena,  Anno  V,  fasc.  1,  1901—1902.  —  Auche,  Journ.  d.  med.  d. 
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Bordeaux,  2  juin  1901.  —  Sotti,  1.  c.  p.  119.  —  Wiedwald,  C,  Ein  Beitrag  zur  „primären"  Tub. 
der  Milz.  I.-D.  Heidelberg  1910.  —  Biehler,  A.  p.  I.  von  Baumgarten,  Bd.  4,  Heft  2 
und  I.-D.  Tübingen  1901.  —  JMarschoff,  Das  Verhalten  der  Milz  bei  Careinom,  I.-D.  Basel, 
1907.  —  151  ir.'  Fischer.  C.  XXI,  1910.  —  Kratrlou:  C.  Bd.  6.  1895.  A.  de  Med.  Bd.  8, 
1896.  —  Tsimoda,  V.  A.  202,  1910.  152  Barhacci,  Lo  sperinientale  1891  S.  3.  —  Langhans, 
V.  A.  75,  1879.  —  Alhrecht,  Z.  f.  H.  23,  1902.  —  Sirada,  Sperimentale  (Arch.  di  Biol.  noim. 
e  patologia.  Anno  LXII,  Fase.  III,  1908).  —  v.  Benckendorff,  V.  A.  194,  1908;  gi'oßer  Tumor, 
Milzexstirpation.  —  Simon.  B.  z.  kl.  Ch.  35,  1902.  —  Bmüing,  Prim.  Sarc.  of  the  Spleen, 
with  metastases,  Univ.  of  Pennsylvania  Med.  Bull.,  Julv- August  1903.  —  Theile.  V.  A.  178, 
1904.  —  Jores.  C.  Nr.  16,  1908.  —  Risel.  Z.  B.  46,  1909.  —  M.  B.  Schmidi,  V.  A.  164,  1901.— 
Ramdohr  (Beneke).  V.  A.  164,  1901.  —  ZieqheaUner.  Üb.  multiple  seröse  Cj'sten  der  Milz,  I.-D. 
München  1907.  —  WohhäU.  V.  A.  194,  1908.  —  Jamashita,  Über  die  Entsteh,  d.  Milzcysten, 
I.-D.  Freiburg  1908.  —  Colovina-Ammon,  Ein  Fall  von  fibrosarcomatösem  Angiom  der  Müz, 
I.-D.  Zürich  1910.  —  P.  MiiUer,  A.  p.  I.  von  Baumgarten  VII  2.  1910.  —  Benggli  (Bibbert), 
Über  multiple  Cysten  der  Milz,  I.-D.  Zürich  1894.  —  Kühne.  Y.  A.  158, 1899.  —  WeUi{Ermt), 
Über  multiple  Cysten  der  Jlilz,  I.-D.  Zürich  1901.  —  Hedinger,  Path.  G.  X,  1906.  —  Solieri, 
Über  Blutcysteii  der  Milz.  D.  Z.  Chir.  106,  1910.  —  Coenen.  Vaterl.  Ges.  Breslau  15.  Juli 
1910,  ref.  D.  51.  1910  beniht  auf  allgem.  Lymphangiektasie;  s.  auch  B.  z.  kl.  Ch.  1910.  — 
m  Marsche fl.  1.  c.  p.  150. 

Lymphdrüsen. 

Bossle  u.  Yoshida,  Z.  B.  45,  1909.  ■ —  154  Stheeman,  Bezieh,  des  Fettes  zu  den  L\Tnpli- 
drüsen.  Z.  B.  48,  1910.  —  Bnlthiisen.  Z.  B.  49,  1910.  ^  J.  Barteln.  Stein.  Lvmphdrüs'enbau 
und  Tuberkulose.  A.  f.  A.,  anat.  Abt.  1905. 

155  Lit.  über  Blutlj'mphdrüsen:  Warttiin.  Transact.  of  the  Chicago  Path. 
Sof.  V.  1903.  .\mer.  J.  of  Anat.  I.  1902,  Path.  Soc.  of  Philad.  VI.  1903;  Dayton.  Amer.  J. 
of  the  Med.  Sc.  1904;  Weidenreich,  A.  f.  m.  A.  65,  1904:  Helly,  Haemolymphdrüsen,  E.  d.  Anat. 
XII,  1903.  —  Kovacs.  Z.  B.  40,  1906.  —  Noetzel,  XiedeiVh.  Ge=.  f".  Nat.  u.  Heilk,  Bonn, 
18.  Mai  1908.  u.  B.  z.  kl.  Ch.  65,  1909,  Weitere  Unters,  üb.  d.  Verhalten  der  durch  Bak-terien- 
resorption  infizierten  Lymphdrüsen;  sind  keine  Filter.  157  Kaegeli.  V.  A.  160,  1901.  —  ÄjVn- 
sato,  Preleminary  note  of  the  bacillus  of  bubnnic  plague.  Hongkong  1894.  —  Ycrsin.  Sur 
la  peste  bubonique.  Ann.  de  l'Inst.  Pasteur  1894  u.  97.  15'i  Wati.  A.  p.  I.  von  Baumgarten 
III,  1902.  —  Saltylvic.  Z.  f.  H.  21,  1900.  —  Rieht.  Z.  f.  kl.  M.  X.  —  Jadassohn.  A.  f. 
D.  1892.  —  Schmorl.  C.  1893.  159  v.  Baiimgarten.  B.  Nr.  41.  1906  u.  Path.  G.  X,  1906.  — 
Joest  w.  Noack.  Zur  Pathogenese  der  Lymphdrüsentuberkulose,  Z.  f.  Infektion  skr.,  paras. 
Kr.  u.  E\s.  d.  Haustiere,  IV,  Bd.  3/4.  Heft.  —  Hatistein.  A.  p.  I.  v.  Baumgarten  VII 1909.  -- 
Zieqler.  Lehrb.  —  Bartel.  \V.  kl.  W.  1905  u.  Klin.  Jahrb.  Bd.  14.  1905.  —  Bartel  u.  Spieler, 
W.  kl.  \V.  Nr.  2,  1906,  Der  Gang  der  natürl.  Tuberkiiloseinfektion  beim  juneen  Meerschwein- 
ehen. —  Joesl.  Path.  G.  XI,  1907.  —  Henke.  Path.  G.  XIII.  1909  u.  Jonske,  X.  A.  198, 1909.  — 
Linnenhrink.  A.  a.  d.  path.  Inst.  d.  Ktd.  Tierärztl.  Hochschule  Haimover  1909.  . —  Weichsel- 
baum.  Über  die  Infektionswege  der  menschl.  Tub.  ,  VI.  int.  Tub.-Konf.  Wien  1907  u.  W.  klin.  W. 
1907.  —  Weichsellcum  u.  Bartel.  W.  kl.AV.  Jg.  18, 1905.  —  Bartel.  Probleme  der  Tuberkulosefrage, 
Wien,  Deuticke  1909  u.  Ülier  Tuberkrdoseinf.  im  Säuglingsalter  des  Meerschweinchens,  W.  kl. 
W.  28,  1910.  —  Gaffky.  Zur  Frage  der  Infektionswege  der  Tub.  .Tuberculosis  Bd.  6,  S.  437.  — 
Earbitz,  t'nters.  üb.  d.  Häufigkeit,  Lokalisat.  u.  Ausbreitungswege  der  Tub.,  insbes.  mit  Be- 
rücksichtigune  ihres  Sitzes  in  d.  Lymphdrüsen  u.  ihres  Vorkommens  im  lündesalter.  Ivristiaiiia 
1905  u.  K.  JI.  1905  S.  320,  Sammelreferat.  —  Beitzke,  E.  14,  1910.  —  v.  Behring,  cit.  bei 
Beiizke.  160  Sternberg.  1.  c.  p.  168.  161  !'.  Bnmn,  Festschr.  für  Orth  1903  u.  D.  Z.  Chir.  75, 
1904.  —  Hanau  bei  Schlenker.  V.  A.  133,  1893.  —  S.  auch  Kriickmann,  V.  A.  138,  1891.  — 
Starck.  B.  z.  kl.  Ch.  16,  1896.  —  Bartsch,  D.  Nr.  39,  1904.  —  Bandelier,  B.  z.  Hin.  d.  Tub. 
Bd.  6.  —  Most.  Die  Topogr.  des  Lvmphgefäßapparates  des  Kopfes  u.  Halses,  Berlin.  A.  Hirscli- 
wald  1906,  u.  Bibl.  med.  C.  Heft' 21,  Stuttgart  1908,  Die  Topogr.  des  Lymphgefäßapparates 
des  menschl.  Köi-pers  u.  ihre  Bez.  zu  den  InfektionsweKen  der  Tuberkulose.  162  Babes.\e\\i. 
Internat.  Tub.-Kongi-.  Paris  1905,  S.  413  u.  Presse  med.  Nr.  48,  1907.  —  C.  Fränkel,  Bxs. 
Rundschau  1907,  S.  903  u.  ibid.  1908,  S.  125.  —  Takeya  u.  Bold,  A.  p.  J.  von  Baumgarten 
6, 1907,  —  J.  Meyer,  D.  1903,  Ver.-B.  S.  361.  —  Takeija,  A.  p.  J.  von  Baumgarten.  Bd.  7, 1909. 
Weleminsky,  B.  Nr.  24,  31,  32,  1905.  —  Oehlccker.  Tub.  Arb.  aus  d.  Kaiserl.  Gesundh.-Amt 
Heft  3,  1907.  —  Sukiennikow,  Topogr.  Anat.  der  bronchialen  n.  trachealen  LMnphdrüsen- 
B.  1903,  Nr.  14—16.  —  Corner.  Br.  m.  J.  Nr.  2491,  1908,  Mesenterialdrüsentub.  —  Thie- 
mann,  A.  Chir.  91.  1909.  —  Kaiser.  A.  p.  J.  von  Bauntgarten  VII,  1909,  —  Orth.  Lehrb.  I, 
S.  68  ff.  163  von  Pirquet  1.  c.  p.  301.  —  Escherich.  Stand  der  Skrofulosenfrage.  Int.  Kongr. 
Budapest  1909  u.  D.  38,  1909,  W.  klin.  W.  7,  1909.  —  Moro.  D.  18,  1909,  Beziehungen  des 
Lj-mphatismus  zm-  Ski-ofulose  u.  Skrofulöse,'  Juniheft"  1910  der  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fort- 
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bildimg,  Lehmanns  Verlag,  J[iinclien.  —  Czcrnij,  J.  f.  K.  61,  1900  ii.  Jt.  f.  K.  fi,  1907.  —  ,Soll- 
mann,  D.  Nr.  35,  1908,  Skr.  sei  eine  vererbte,  nicht  bazilläre  Tuberkulose.  —  Schulz,  1).  6 
1910.  —  0.  Heiihncf.  B.  5,  1910.  —  Rössle  u.  Yoshida,  1.  c.  p.  163.  164  Fuml,  Zur  Kenntnis 
der  gummösen  Lymphome,  A.  f.  D.  103,  1910.  —  Schlimpert,  D.  1906.  —  Biirtd  u.  Stein,  Über 
Lymphdrüsenbef.  bei  kong.  n.  postt'ötaler  Lues,  W.  kl.  W.  Nr.  20,  1908.  —  Lmiglians  V  A  54 
1872.  166 1'.  Domani!:,  Folia  baem.  VI,  Heft  4, 1908.  —  Cohnlwim,  V.  A.  33,  1865;  Allg.  Patliol. 
L  1882;  s.  auch  Sleinhaus,  W.  kl.  W.  12,  1903.  —  Pepper.  Rep.  of  a  Gase  of  Ifodgkin^s  Disease 
(im  alten  Sinne!),  Bull,  of  the  Ayer  Clin.  Lab.  1907,  Nr.  4.  —  Lincoln,  Hodgkin's  disease 
(im  a  1 1  e.  n  Sinne)  with  eosinopliilia.  Best.  med.  and  Sui-g.  Joum.  May  7th  1908,  Vol  158 
p.  677.  —  H.  Hirschfeld,  B.  50,  1908  u.  M.  Nr.  47,  1908.  167  Groß,  Z.  B.  39,  1906.  —  Kreibich, 
A.  f.  D.  89,  1908.  —  Hecht,  A.  f.  D.  98,  1909.  —  Sternberg,  Z.  f.  H.  19,  1898.  —  Ohiari  (  Yama- 
sahi),  Z.  f.  H.  Heft  7.  1904.  —  Warnecke,  M.  G.  14,  1904.  —  Benda.  C.  15,  1904.  168  Rvffin 
A.  J.  April  1906.  —  Chiari,  1.  c.  p.  167.  —  Wamecke,  1.  c.  p.  167.  —  Bloch,  A.  i.  D.  87. —  Stern- 
berg, 1.  c.  p.  167.  —  Paltauf,  E.  III,  1897.  —  Lichtenstein,  Hvgiea  5,  191(J  u.  s.  Ref.  D.  26, 
1910.  —  Eug.  Fraoikel  u.  Miwh,  1.  c.  p.  128.  169  Sternberg,  Path.  G.  XIII,  1909  s.  auch  Dis- 
kussion dazu. 

Lit.  über  L  y  m  p  h  o  m  a  t  o  s  i  s  g  r  a  n  n  1  o  m  a  t  o  s  a  {Hodgkinsche  Ki-ankh.  u.  Stern- 
bergxhe  eigenartige  Form  der  Trd)erkulose):  Steinhaus,  W.  kl.  AV.  12.  1903;  Longcope,  On 
the  pathol.  histol.  of  Hodgk.  dis.  with  a  rcport  of  a  series  of  cases,  Phil.  1903,  w.  11  plat. ;  Rvffin 
Hodgk.  d.  A.  J.  April  1906;  Oennari.  Lav.  Ist.  Foä  1906—8  (2.  Febr.  1906).  Atypische  Tuber- 
kulose schwer  von  reinem  Lymphosarcom  zu  trennen;  Cignoszi,  Rif.  med.  Nr.  32,  1906,  gutes 
Referat  C.  Nr.  11, 1907;  Lelmdorff,  W.  46,  1906,  teilt  Hodgk.  Kr.  in  a)  eigentl.  Pseudoleukiimie, 
b)  Sternbergsche  Kx.;  Zur  Kenntnis  der  Granulomatosis  usw..  J.  f.  K.  67,  H.  4,  1908;  Dietrich, 
iTier  gi-anulomartiges  Sarkom  der  Lymphdrüsen,  D.  Nr.  27,  1908,  nach  Pappenheim,  Folia 
haem.,  Bd.  VI,  Heft  4,  S.  407  wäre  hier  von  „lymphosarkomartiger  Foi-m  der  Drüsengranulo- 
matose"  zu  sprechen;  Brandts,  Wechselbezieh,  von  lAiuphosarkomatose  u.  Tuberkulose,  M. 
Nr.  14, 1908;  s.  auch  Banti,  Anat.  patol.  gen.  Vol.  1, 1907;  Paltauf  in  Mraceks  Handb.  d.  Hautkr. 
IV.  Bd.  2.  Hälfte;  Si/mmers,  Certain  unusual  lesions  of  the  l}'mphatic  apparatus,  Tlie  Aixhivcs 
of  Internal.  Med.  Sept.  1909,  Vol.  4  pp.  218—237;  Kreibich,  A.  f.  D.  102.  1910;  Lichtenstein, 
Pseudoleukämie  ii.  Tuberkidose,  V.  A.  202,  1910,  erzeugte  durch  Einimpfen  menschl.  Materials 
das  anatom.  Büd  der  SIernbergschen  Kr.  bei  Meerschweinchen,  erhielt  zugleich  sichere  Tuber- 
kulose; Fabian,  Öer  den  Blutfund  der  LjTnphogranulomatosis,  W.  kl.  W.  Nr.  43,  1910;  ist 
nicht  charakteristisch;  Fabian,  Die  LjTnphogi'anulomatosis  {Paltauf -Sternherg),  Sammel- 
referat, C.  Nr.  4,  1911  u.  Zur  Kenntnis  des  mal.  Granuloms,  A.  Chir.  91,  1911:  v.  Midiem, 
Pseudoleukämie,  ref.  D.  M.  11,  1911;  0.  M.  Chiari,  Über  einen  F'all  von  Hodgk.  Kr.  unter 
dem  BUde  des  Lj-mphosarkoms,  C.  22,  1911  Nr.  1. 

Billroth,  Die  allgemeine  chinirgische  Pathologie  und  Therapie,  bearbeitet  von  v.  Wini- 
uarter,  Berlin,  Reimer,  16.  Aufl.  170  Langhans.  1.  c.  p.  164.  —  Tronssean.  Clin.  Med.  III.  — ■ 
Cohnheim,  1.  c.  p.  166.  —  Billroth,  V.  A.  18,  1860  u.  23,  1862.  —  Orth,  Lehrb.  —  Virchow,  Die 
krankhaften  Geschwülste  I — III.  Berlm  1862 — 65,  kurz  als  Onkologie  bezeichnet.  ^  Tiirk, 
W.  kl.  W.  Nr.  40,  1899  u.  39,  1903.  —  Pappenheim,  A.  Chir.  71,  1903.  —  Pappenheim,  Die 
Stellung  der  Chlorome  u.  Myelome  unter  den  Primärerkrankimgen  des  haematopoetischen 
Apparates,  Folia  haemat.  VII,  1909.  —  Tiirk,  1.  c.  • —  Aran,  A.  gen.  de  Med.  1854.  ■ —  Paltauf 
E.  3,  1896,  p.  679.  —  Risel,  D.  A.  72,  1902.  —  Sternberg.  E.  IX,  1905.  —  Meixner,  W.  kl.  W, 
Nr.  20,  1907.  —  v.  Recldinghausen,  Tagebl.  d.  58.  Vers.  Deutsch.  Naturf.  u.  Ärzte.  Straßbnrg. 
1885.  —  Dock.  A.  J.  Vol.  106,  1893.   171  Sl£inhavs,  Deux  cas  de  chlorome,  A.  de  Med.  21, 1909. 

—  Naegeli,  Blutkrankheiten  u.  Blutdiagnostik,  2.  Hälfte,  Leipzig  1908.  —  ^yeinberger,  Vh. 
lymphoides  u.  myeloides  Chlorom,  sowie  dessen  Bez.  z.  lymph.  u.  myel.  Leukämie,  Z.  f.  H.  28, 
1907.  —  Pari  u.  Schütz,  D.  A.  91.  1907,  Zur  Kenntnis  des  Cliloroms."—  Fabian,  Über  Ivmpha- 
tische  u.  mveloische  Chloro-Leukämie,  Z.  B.  43,  1908.  —  TTp/Zer,  F.  Z.  3,  1909.  —  Lelmdorff, 
J.  f.  K.  22,"H.  1,  1910. 

L  i  t.  über  Fälle  von  m  y  e  1  o  i  d  e  r  Form  des  C  li  1  o  r  o  m  s  :  Pinkiis.  Das 
Chlorom  in  P.  Ehrlich,  A.  L.azarus  u.  F.  Pinkus,  Leukämie,  Pseudoleukämie  und  Hämoirlo- 
binämie,  Wien  1901 ;  Türk,  W.  kl.  W.  Nr.  39, 1903  u.  Verb.  Ges.  f.  mn.  Med.,  Wien  1903, 12.  Febr. 
KlHn- Steinhaus,  C.  XV,  1904;  Sternberg,  Z.  B.  37;  Weinlerger,  Z.  f.  H.  28.  1907;  Port  u.  Schütz, 
D.  A.  91,  1907;  Meiner,  W.  kl.  W.  Nr.  20,  1907;  Fabian.  Z.  B.  43,  1908;  Dock  w.  Warthin, 
The  med.  News  1904,  Transact.  of  the  assoc.  of  amer.  ph  v-'.  1904;  Saltykow,  Path.  G.  XIII,  1909. 

Gümbel,  V.  A.  171.  1903.  —  Fabian. !.  c.  p.  171.  —  Beitzkc,  v.  Hansenmnn,  Path.  G.  XIII, 
1909,  S.  251.  —  Hvher,  A.  d.  H.  1878.  —  Chiari,  Z.  f.  IL  1883.  —  Höring,  A.  p.  I.  von  Baum- 
garlen,  I,  1891.    Virchow,  Onkol.  II.  —  Pamot.  s.  bei  Lang.  Arch.  zkw.  de  med.  1898  Vol.  2. 

—  Pappenheim.  1.  c.  p.  170.  173  Kundrat,  W.  kl.  W.  Nr.  13,  1893.  —  Paltnvf.  E.  III,  1897. 
174  Sternberg,  Z.  f.  IL  25,  1904.  —  Weinberger,  Z.  f.  H.  28,  1907.  —  Fabian,  Sammelreferat 
C.  XIX,  1908,  S.  79.  —  Kreibich,  A.  f.  D.  89,  1908.     175  Kundrat,  I.  c.  p.  173.  —  Fabian,  1.  c. 
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p.  174.  176  Zahn,  A.  d.  H.  1874.  —  Colrat  et  Lepine,  Rev.  men?.  de  med.  Mai  1877.  —  v.  Reck- 
linghausen, W.  kl.  W.  Nr.  14, 1897.  —  Gallina,  V.  A.  172, 1903.  —  Banti,  1.  r.  p.  146.  —  Ciacci-o, 
V.  A.  198,  1909.    178  Srjamhaü,  Coner.  ital.  de  Cliir.  s.  R.  de  Cliii'.,  Paris  1899,  S.  280  u.  281. 

—  E.  Älbrecht  u.  Änt,  F.  Z.  4,  1910.'—  Lubarsch,  V.  A.  177,  1905.  —  Morin.  I.-D.  Bern  1876. 

—  Pichlei;  Z.  i.  H.  XIX,  1898.  —  Melnikow,  Z.  B.  26,  1899.  —  Fiedler,  A.  d.  H.  1863. 

Knoclieimiark. 

179  Schridcle,  Die  Knochonmarks-Riesenzellen,  Anat.  Hefte  v.  Merkel,  Bonnet,  33.  Bd. 
Heft  99,  1907;  Unters,  üb.  d.  Jloiphologie  der  Ivnochenmarks-Riesenzellen,  Ges.  f.  Bei  d. 
ges.  Naturwissenschaften,  Marburg  Nr.  8,  Dez.  190.5.  —  Ehrlich,  s.  Lit.  bei  Kap.  Blut. 
Naegeli,  1.  c.  p.  122.  —  Oehme,  M.  Nr.  9,  1909.  —  Carnerjie-Dickson.  The  Ijone-marrow.  A  cyto- 
logical  study,  Longmans,  Green  u.  Co.,  London  1908.  180  Helhi.  Die  hämatopoetischen  Organe 
in'ihi-er  Bez.  z.  Pathol.  d.  Blutes.  yothnaqiTs  spez.  Path.  u.  Ther.  IL  Auf'.,  Bd.  VIII,  L,  Wien 
1906.  —  Külbs,  Beitr.  z.  Entwicklung  des  Ivnochenmarks.  Hab.-Sclir.  Kiel  u.  V.  A.  191,  1908. 

—  Ponfick,  V.  A.  56,  1872;  60,  1874  u.  67,  1876.  —  E.  Neumann,  C.  M.  1869;  B.  1877,  1878, 
1880;  A.  d.  H.  X,  XI;  C  M.  1882;  Z.  f.  kl.  M.  III.  —  Jackson,  Zur  Histol.  u.  Histogenese  des 
Knochenmarkes,  A.  f.  A.,  Anat.  Abt.,  1.  Heft,  1904.  —  Roger  et  Jostie.,  La  nioelle  osseuse  ä 
l'etat  norm,  et  dans  les  infeetions,  Paris  1901.  —  von  Domarus,  Über  Blutbildimg  in  Jlilz  u. 
Leber  bei  experira.  .\nämie,  A.  f.  e.  P.  58.  1908.  —  Blumenthal  u.  Morauit-,  D.  A.  92,  1907. 

—  Senator,  Lvmphadenoide  u.  aplast.  Ver.  d.  Knocheiim..  Z.  f.  kl.  M.  54,  1904.  —  E.  Meyer 
u.  Heineke,  T).  A.  88,  1907.  —  Ponfck,  1.  c,  p.  180.  —  E.  Neumann,  1.  c.  p.  180.  —  Askamzy. 
V.  A.  137,  1894.  181  Butterfield,  D.  A.  92,  1908.  ~  Reim,  Atypische  Leiüvämie,  Z.  B.  44,  1908, 
■ —  E.  Neumann,  1.  c.  —  Veszpremi,  1.  c.  p.  126.  —  E.  Neumann.  1.  c.  —  Charcot-Neimiann, 
1.  c.  p.  128.  —  Brandenburg,  M.  Nr.  6,  1900.  —  E.  Mei/er.  M.  Nr.  35,  1904.  —  Ponfick.  1.  c.  p.  180. 

—  V.  Recktinqhauien,  1.  c.  p.  244.  —  Orth  und  Litten.  B.  1877.  —  E.  Fraeukd,  M.  G.  11  u.  12, 
1903.  182  Woloumik,  Veränd.  d.  Ivnochenm.  bei  versch.  Krankh.,  Z.  f.  kl.  M.  56,  1905.  — 
Ponfick,  1.  c.  p.  180.  —  Browicc,  Sitzungsber.  d.  Akad.  d.  Wissensch.  zu  &akau  III,  S.  84. 

—  Chiari,  Z.  f.  H.  VII  u.  X.  —  Lassen^  \.  A.  200,  1910. 

Nase. 
183  Ke}i  und  Retzius,  Stud.  z.  Anat.  des  Nervensystems  ii.  des  Bindegewebes,  Stock-, 
hnlm  I,  187.5/76.  —  Flatau,  D.  Nr.  44,  1890.  184  Heiphann  und  Matsuschita,  Z.  f.  Hyg.  38, 
1901.  —  Dunbar,  Zur  Ursache  u.  spezifischen  Heilung  des  Heuflebers,  1903,  Oldenburgs  Verlag 
u.  D.  Nr.  9,  1903.  —  Wolff-Eisner,  Das  Heufleber,  München,  Lehmann,  1907.  —  Hnslauer, 
C.  i  Bakt.  37,  1905.    185  E.  Fraenkel,  V.  A.  87  u.  90,  1882.  —  Schönemann,  V.  A.  168,  1902. 

—  B.  Fränkel,  Die  Entwickl.  d.  Lehre  von  der  Ozaena,  B.  52,  1906.  —  A.  Alexander,  A.  f. 
L.  22,  1909.  —  Meiisner,  A.  f.  L.  8,  1898.  —  Siebenmann.  C.  f.  Schw.  XXX.  Jahrg.  Nr.  5  u. 
W.  Nr.  2,  1899.  —  Frese,  A.  f.  L.  20,  1907.  —  Abel,  C.  f.  Bakt.  1893  u.  Z.  f.  Hve.  21,  1895.  — 
Stein,  C.  f.  Bakt.  1900.  186  Gerber,  D.  14,  1905  u.  Die  Komplikationen  der  Stirnhöhlenent- 
zündungen, Berlin,  Karger,  1909.  —  Önodi,  Die  Stirnhöhle,  Wien,  Holder,  1909.  —  P.  Hey- 
mann, V.  A.  129,  1882."—  Prei/sing,  D.  Z.  Chir.  94,  1908.  —  de  Kleijn,  A.  i.  Ophtlialra.  75, 
H.  3.  187  VoltoUni,  Die  Krankheiten  der  Nase  usw.  —  Hajek,  V.  A.  120,  1890.  —  Bamberger, 
M.  1902.  188  Löffier  und  Schiit^,  D.  1882  Nr.  52.  —  Kühne.  F.  1888.  —  Wladimiroff,  Rotz, 
in  Knlle-Wasscrmann's  Handb.  der  path.  Milvr.  II,  1903.  —  Bonome,  Sulla  pathogenesi  e  tras- 
missibilitä  della  morva  chiusa,  Padua  1905.  —  Baumgarten,  C.  f.  Bakt.  I,  1888.  —  Sticker, 
M.  1897.  —  Glück,  D.  1901.  —  Gerber.  B.  11  u.  21,  1903.  —  Bahes.  Lepra,  Handb.  d.  path. 
Mikroorgan.  von  Kolle-Wassermann,  Bd.  3,  1903  u.  I.  Ergsbd.  1906.  —  Kitasaio,  Il.Intemat 
Leprakonferenz,  Bergen  1909.  189  v.  Frisch,  W.  1882.  —  Mikulicz.  A.  Chir.  20.  —  v.  Mar- 
schalkö,  A.  f.  D.  53,  1900.  —  Schridde,  A.  f.  D.  73,  1905.  —  Konsfantinowitsch,  V.  A.  167,  1902. 

—  Sanfelice  cit.  bei  Miller,  V.  A.  199,  1910.  —  Paltauf,  cit.  bei  Sternberg,  W.,  p.  1283,  1905. 
■ —  Gerber,  Das  Sklerom  in  den  russisch,  u.  deutschen  Grenzgebieten  usw.,  S.  kl.  V.,  Nr.  392, 
1903;  s.  auch  GalU-Valerio.  L'etat  actuel  de  nos  connaissances  sur  l'etiologie  du  rhinosclerome, 
C.  f.  Bakt.  I.  Abt.  Orig.  Bd.  57,  Heft  6,  1911.  —  Kraus,  W.  kl.  W.  1907,  p.  1422,  Exp.  Unters. 
üb.  d.  Itbertragun?  des  Rhinoskleroms.  —  Äd/w,  A.  f.  D.  68,  1901.  —  Paltauf,  W.  klin.  W. 
1891  u.  92  —  Juffinger,  Die  Sklerose  der  Schleimhaut  der  Nase,  des  Rachens  und  der  Luft- 
röhre. 1892.  —  Räna,  A.  f.  D.  49,  1899.  —  Bahes,  Das  Rhinosklerom:  Kolle-Wassermann, 
Handb.  der  path.  Mikroorganismen.  —  Unna,  Histol.  Atlas  zur  Pathol.  der  Haut  1903,  Heft  6/7. 

—  Golddeher  u.  Neuber,  Unters,  üb.  d.  Rhinosklerom,  C.  f.  B.  51,  Orig.  1909,  S.  121.  — 
Gerber,  Die  Zunahme  des  Skleroms  in  Ostpreußen,  M.  Nr.  35,  1910:  seit  1900  Zahl  der  Ki'anken 
dort  um  das  5fache  gestiegen.  191  Hopmann.  V.  A.  93,  1883.  —  P.  Heymann,  Die  gutartigen 
GeschwiUste  der  Nas'e.  Handb.  d.  Larrag.  u.  Rhin..  Wien  1899.  —  Koschier.  W.  Nr."  50,  1909. 
192  Sonnenschein,  A.  f.  L.  22,  1909,  aus  Lit.  142  Fälle  von  Sarcoma  nasi.  —  Alhoff,  A.  f.  L.  19, 
Heft  2.  —  Tilley,  Laneet  17,  July  1909,  Jly.xomatöses  Endotheliom  der  Kieferhöhle,  s.  auch 
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Heimendiiwci;  Eiidotli.  d.  Xasenschcidewaml,  Z.  f.  Olironlikdo.  02,  1911.  —  Cozzolino,  A.  f. 
L.  XV,  1903,  Der  10.  sicliere  Fall.  —  A'roryjH.s  U.  Z.  Cliir.  Gl,  1902.  —  Cordes,  B.  Nr.  8,  1803. 

—  Trauimnw'.,  A.  1  L.  77,  190.5.  —  Bok-ij,  Rev.  lieliddiu.  de  laiyng.  3.  mars  1906. 

Liiiyiix  1111(1  Traeliea. 

V.  Czylarz,  C.  Bd.  8,  1897.  —  Pr:arnski,  A.  f.  L.  8,  1898.  193  i;.  Bruns,  A.  {.  L.  1893. 
— Glas,  W.  kl.  W.  16,  1908,  gute  Abbild.  —  Fein,  Das  angeborene  KelilkopJdiapliragma, 
Berlin,  0.  Coblentz,  1904.  —  Franleiibeiqer,  V.  A.  182,  IdOb.  —  Nakayama,  P.  1905.  —v.  Hippel, 
D.  Z.  Cliir.  107,  1910,  V/rcZ/oHs  Lehre  ist  falsch.  Echte  Divertikel  wachsen  entw.  medianwärts 
in  die  Taschenfalte  oder  lateralwärts  unter  Durchbrechung  der  Membr.  thyreo-hyoidea  nach 
außen.  194  Founiier,  Traite  de  la  Syphilis.  195  Bordet  u.  Gengou,  Ann.  Pasteur  1906.  — 
C.  FriinM,  JI.  Nr.  32,  1908.  —  Wolhlein,  1.  exp.  M.,  Vol.  XI,  19Ü9.  —  Stoerk,  Klinik  d.  Krankh. 
des  Kehlkopfes,  Stuttgart  1880.  —  Virehow,  B.  1887.    196  liiHhi,  W.  ni.  ]'.  1890  Nr.  2.5.  -^ 

B.  Fränkel,  A.  f.  L.  XIII,  1903.  197  Schech,  65.  Naturfversamml.  199  AWrccM  u.  DukI,  A. 
p.  J.  r.  Bcnmujarten  VI,  Heft  3,  1908.  —  Manasse,  A.  f.  L.,  I'all  einer  56].  Frau,  Autopsie.  1907, 

—  E.  Fraenkel,  V.  A.  121,  1890.  —  Zieyler,  Lehrb.  201  Chiari  u.  Riehl,  Vierteljahrsschr.  f. 
Denn.  u.  S\'ph.  1882.  —  Garre,  Prim.  Lupus  des  Kehlkopfeinganas,  D.  1889.  —  Sielenmann, 
k.  f.  L.  19,  i907.  202  Hansewann,  B.  189G,  Nr.  11.  ~  Lindemann,  V.  A.  193, 1908.  —  G.  Fischer, 
LarjTigol.  Ges.  Berlin,  ref.  B.  Nr.  37,  1910.  203  Hoffmann,  1.  c.  p.  141.  —  Eppinger,  Pathol. 
Anat.  d.  Lar-\iix  u.  d.  Trachea:  Haiidb.  von  Klebs-,  Berlin  1880.  —  Eppinger,  1.  c.  —  Bergen- 
grün, A.  f.  L'.  II,  1894  u.  Klin.  Jahrb.  19,  1908,  Zur  Lepra  tub.  der  ob.  Luftwege  (4  Tafeln). 

—  Hoff  mann,  iL  1906.  —  Xaf:Jer,  Akt.  d.  Kehlkopfs,  I.-D.  Leipzig  1908.    205  Ziegkr,  Lehrb. 

—  Orlh.  Patholosisch-anatomische  Diatrnostik,  6.  Aufl.,  Berlin,  Hirschwald,  1900,  p.  314. 
206  H.  Cordes,  A.'f.  L.  16,  1904.  —  0.  Hirsch,  W.  kl.  W.  16,  1908,  nur  15  Fälle  in  Lit—iVam- 
feld,  A.  f.  L.  22,  1909. 

Lit.   über  intratracheale   Strumen:    Paltauf,   Z.    B.    11,   1892;   Enderlen, 

C.  f.  Schw.  16,  1906;  E.  Kaufmann,  ibid.;  Meerwein,  D.  Z.  Chü-.  91,  1907. 

Manasse,  V.  A.  159,  1900.  —  Glockner,  V.  A.  160,  1900.  —  E.  Kaufmann,  C.  f.  Schw. 
Nr.  24,  1902;  Amvloidtumor  des  Lamix;  derselbe  Fall  I.-D.  von  Johanni,  A.  f.  L.  14,  1903.  — 
^t;.  Sallgkow,  A.  IL.  14,  1903.  —  Reich,  B.  z.  kl.  Ch.  65,  1910.  —  Herxheimcr,  V.  A.  174,  1903. 

—  V.  ^\'erdt,  Z.  B.  43,  1908.  —  Manasse,  Z.  f.  Ohrenhlkde  66,  1910,  gutartiger  als  die  übrigen 
malignen  Tumoren.  207  Sendziak,  Die  bös.  Geschw.  d.  Kehlkopfs,  Wiesbaden  1897 ;  486  Fälle 
davon  400  Männer.  —  Senon,  Med.  Soc.  London,  28.  Jan.  1907;  212  Fälle,  177  Männer,  136 
innere  Ivrebse;  s.  derselbe,  Lancet  5.  Nov.  1904,  betrifft  Prognose  bei  rechtzeitiger  Operation. 
208  Semon,  1.  c.  p.  207.  —  Semon,  1.  c.  p.  207.  —  Crone  u.  Baumriarten,  Arb.  aus  d.  Path.  Inst, 
zu  Tübingen  2.  —  Franc",  V.  A.  193, 1908.  —  Siehenmann,  Verh.  d.  Vereins  süddeutsch.  Laryugoi, 
1905,  Wiirz.burg,  Stubers  Verlag.  —  Scheier,  A.  f.  m.  A.  59,  1901.  —  Eng.  Fraenkel,  F.  G.  Pi. 
Bd.  12,  1908;  genaue  Angaben  über  die  Verknöcherung  des  Kehlkopfs  u.  Lit.  209  Chiari 
P.  1890.  —  Isenschniid,  V.  A.  200,  1910.  —  Petit,  L.  H.,  Les  tumeurs  gazeuses  du  cou,  R.  de 
Chü-.  9,  1889.  —  Hammar.  A.  f.  m.  A.  69,  1902  u.  61,  1903  u.  s.  auch  Z.  B.  36,  1904.  210  Roth 
V.  A.  72,  1878.  —  Schlange,  A.  Chü-.  1893.  —  Terrier  u.  Lecene,  Rev.  de  Chir.  10.  XII.  1905 

—  Chevassu,  Les  Kystes  branchiaux  ä  stnicture  pharyngo-salivaire  etc.,  R.  de  Chir.,  24.  Jalu-g. 
Nr.  4,  10.  April  1908.  —  Volkmann.  C.  f.  Ch.  1882.  —  Berger,  Epithelioms  aberiants  de  la 
th>TeoIde  Cepith.  parathvreoidiens),  Congi-es  de  Chir.  1897.  —  Estor  u.  Massahuau,  R.  de  Chir. 
Nr.  9,  1908.  —  Kohn,  A.'f.  m.  A.  62, 1903.  211  Paltauf,  Z.  B.  XI,  1892.  —  Marrhand.  Internat. 
Festsclir.  f.  Virehow.  —  E.  Kaufmann  u.  E.  Ruppanner,  D.  Z.  Chir.  80,  1905.  —  Mönckeherg, 
Die  Tum.  d.  gland.  carot.,  Hab.-Schrift  u.  Z.  B.  1905.  —  Kcen  and  Fwnke,  The  Journ.  of  the 
American  Med.  assoc.  XLVII,  1906.  —  Lidni,  D.  Z.  Chir.  96.  —  Zondek,  B.  1908,  S.  217. 
Beiizke,  Charite-Ann.  33.  Jahrg.  1909.  —  Lilienthal  ref.  R.  de  Cliir.  12,  1909.  —  Kolaczek, 
B.  z.  kl.  Ch.  68,  1910.  212  Hedinger.  Path.  G.  7.  1904.  —  Tillgren,  Hygiea,  Dez.  1909,  4  Fälle 
mit  Krankengeschichte.  —  Ehert,  Jahrb.  d.  Hamburg.  Staatskrankenanstalten,  Bd.  XII, 
1908  u.  I.-D.  "Halle  1908,  Ülier  den  Durchbruch  käsiger  Bronchialdrüsen  in  benachbarte  Or- 
gane. —  Simnwnds,  Path.  G.  1904.  —  idem,  Über  Alterssäbelscheidentrachea,  V.  A.  179,  1905, 
n.  idem,  Über  Cystofibrome,  Mitt.  a.  d.  Hamb.  Staatskr.  1901.  213  Marcsch,  W.  kl.  W.  Nr.  23, 
1908. 

Lit.  über  Geschwülste  der  Trachea;  Krieg,  B.  z.  k.  Ch.  58,  1908;  Burher,  A.  f. 
L.  20,  1907;  Kahler,  W.  16,  1908,  Spindelzellsarkom;  Eidesheim,  Ein  Beitr.  zum  Vorkoinm. 
prim.  bös.  Neub.  i.  d.  Trachea  (Cyliiidroni),  I.-D.  Leipzig  1909. 

V.  Recklinghausen,  Path.  G.  1  u.  C.  9,  1898.  —  Denniq,  Z.  B.  2,  1888.  —  Heimann,  V.  A. 
116,  1888.  —  Aschoff,  Path.  G.  XIV,  1910.  —  Briickmann.  V.  A.  200, 1910.  —  Pciers,  W.  kl.  AV. 
45,  1909.  —  Oestreich,  Z.  f.  kl.  M.  28,  1895.  —  Pick,  P.  1891.  —  Nager,  A.  f.  L.  20,  1907.  — 
SchmiegcloiD,  A.  f.  L.  22,  1909,  aus  Lit.  39  Fälle.  —Kahler,  Vi.  Vers.  d.  Ver.  deutsch.  Larjnig. 
1909.  —  Binder,  Suppl.  z.  Z.  B.  1905,  Festschr.  f.  Arnold.  214  O'Duijer,  The  New  York  med.  j. 
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1888;  Vcrh.  d.  X.  int.  Kongr.  1890,  IV,  12.  —  v.  Bokai/,  Das  Intubationstrauma,  J.  1894  u. 

D.  Z.  Chir.  58,  1900  u.  Die  Lelire  von  d.  Intub..  Leipzig,  Vogel  1908.  —  Ziijypinger,  J.  63,  1906 

—  Erkes,  Fall  von  narb.  Kehlkopfverschluß,  Monatsschr.  f.  Ohrenh.  u.  Lar.-Rhin.  43.  Jalirg. 
Nr.  6,  1910. 

BroueliiMi. 
215  Kohn,  M.  1893.  —  v.  Hansmann,  Sitzber.  d.  preuß.  Akad.  d.  Wissensch.  1895  u. 
A.  f.  m.  A.  55,  1900.  —  v.  Einer,  in  v.  Kollikers  Handb.  —  Miller,  A.  1  A.  1900.  —  Eppinger, 

E.  VIII,  1904.  —  Teuflel,  A.  f.  A.  1902.  —  Linser,  Anat.  Hefte  Merkel- Bonnet  1900.  —  Riissa- 
kofj,  Z.  B.  45,  1909.  —  11'.  S.  Miller,  1.  c.  —  C.  Kütlner,  V.  A.  63,  1878.  216  IF.  S.  Miller, 
1.  e.  p.  215.  —  Armld,  V.  A.  80,  1880.  —  Heller,  D.  A.  55.  —  Ufjenheimer,  A.  f.  Hyg.  50  u. 
Monographie  1906,  Exp.  Stiid.  üljer  die  Durchgängigkeit  der  Wandungen  des  Magendarm- 
kanals neugeb.  Tiere  für  Bakt.  u.  genuine  Eiweißstofte.  —  Fr.  Müller,  Die  Erkrankungen  der 
Bronchien,  Die  deutsche  Ivlinik,  Berlin- Wien  1904.  217  Finkler,  Infektionen  der  Lunge  durch 
Streptokokken  und  Influenzaliacillen,  Bonn  1895.  —  Pfeiffer,  D.  1892  u.  Z.  f.  Hyg.  XIII, 
1893.  —  Kruse,  in  Flügge,  Mikroorganismen,  II.  Aufl.  S.  437.  —  Jochmann,  D.  A.  84,  1905, 
Beitr.  zur  Kenntnis  der  Influenza  u.  Influenzabacillen  u.  Referat  in  E.  XIII.  1.  Abt.  1909.  — 
McKenzie,  V.  A.  190,  1907.  —  11'.  Fischer,  Über  die  feineren  Verändenmgen  bei  der  Bronchitis 
u.  Bronchiektasie,  I.-D.  Kiel  1889.  —  Kitamnra,  V.  A.  190,  1907.  —  Wegelin,  Z.  B.  43,  1908. 

—  Hart,  D.  A.  79,  1903.  218  Edens,  D.  A.  85,  1906.  —  .4.  Fränkel,  Ver.  f.  iim.  Med.,  Berlin, 
Oktob.  1901  u.  D.  21,  1904  u.  B.  Nr.  1,  1909,  Zur  Lehre  der  Bronchiolitis  fibrosa  obliterans 
acuta  u.  Diskussion  dazu  B.  Nr.  2, 1909.  —  Lange,  D.  A.  70, 1901.  —  Galdi,  D.  A.  75.  —  Edens, 
1.  e.  —  Hart,  V.  A.  193,  1908.  —  Beschorner,  S.  kl.  V.  Nr.  73,  1893.  —  Posselt,  R  1899.  —  Fr. 
Müller,  1.  c.  p.  216.  —  Liebermeister,  D.  A.  80.  —  Grancher,  De  la  br.  pseudomenibr.  chron., 
Paris  1896.  —  Cesaris-Demel,  Sulla  bronchite  fibrinosa  essenziale,  Giern,  delle  reale  Accad. 
d.  med.  di  Torino  1900.  219  Fabian,  D.  A.  77,  1903.  —  Leyden,  V.  A.  55,  1872.  —  Ungar, 
C.  M.  1880.  —  Curschmann,  D.  A.  32, 1883.  —  Biermer,  S.  kl.  V.  1870.  —  .4.  Fränkel,  Die  deut- 
sche Klinik  am  Eingang  des  20.  Jahrb.,  Berlin- Wien,  4.  Lief.  Bd.  IV,  1.  Abt.,  u.  Spez.  P.  u. 
Ther.  der  Lungenki-ankheiten,  Urban  u.  Schwarzenberg  1904.  —  Riehl,  A.  Schmidt,  Z.  f.  kl. 
JL  XX.  22«  Ä.  Fränkel,  V.  f.  inn.  Med.,  Berlin,  Sitz.  15.  März  1900  u.  D.  1900  Nr.  17.  — 
Mönckeherg,  Path.  G.  XIII,  1909.  —  Leyden,  1.  c.  —  i.  Poehl,  Die  physiol.-chem.  Grundlagen 
der  Spertnintheorie,  Petersburg  1898.  —  Cohn,  D.  A.  54,  1895.  u.  Phys.-ökon.  Gesellschaft 
zu  Königsberg,  47.  Jahrg.  1906;  Nachweis  der  Ausscheidung  innerhalb  von  Leukocyten  bei 
chron.  Leukämie  und  des  Vorkommens  der  Kristalle  bei  Affen.  —  B.  Lewg,  Festschr.  f.  Lazarus, 
Berlin,  Ilirschwald  1899.  —  Strauß,  B.  1900  Nr.  19.  —  Fr.  Müller  ii.' GolJasch,  F.  1889.  — 
Kannenherg,  Charite-Ajmalen  V,  1878.  —  B.  Lewti.  Z.  f.  kl.  M.  40,  1900.  —  Predtetschcnskii, 
Z.  f.  kl.  M.  59, 1906.  —  EUis,  The  Pathological  Anatomy  of  Bronchial  Asthma  A.  J.  Sept.  1908. 

—  DiUrich,  tjljer  Lungenljrand  infolge  von  Bronchiektasie,  Erlangen  1850.  221  Budaii,  Z.  B. 
48,  1910,  S.  108.  — "  Buday  1.  c.  223  Birch-Hirschfeld,  D.  Ä.  64,  1899.  —  Schmorl,  M. 
Nr.  33  u.  34,  1902.  225  Chiari,  B.  Nr.  4,  1909.  226  Peiser,  ttl^er  angeborene  Bronchielrtasie, 
M.  f.  K.  VIII  Nr.  10,  1910.  —  Ortli,  Üb.  tuberk.  Emphysem  B.  Nr.  14,  1910.    227  Heller,  D.  A. 

36,  1885.  —  Edens,  D.  A.  81,  1904.  —  Meyer,  V.  A.  i6,  1859.  —  Grawitz,  V.  A.  82,  1880.  — 
Hondo,  Kongenitale  Bronchiektasie,  C.  1904.  —  Peiser,  1.  c.  ]).  226.  —  Graicitz,  1.  c.  —  Box, 
Lancet,  1907,  Nr.  1.  — ■  Peiser,  Wabenlunge  im  Säuglingsalter,  Monatsschr.  f.  Kinderheil- 
kunde, Bd.  VI.  —  E.  Kaufmann,  1.  c.  p.  363.  228  Virchou-,  Ges.  Abhandl.  S.  982.  —  KleU, 
Allgem.  Pathol.  —  Orth,  B.  Nr.  1,  1905.  —  0.  Stoerk,  W.  kl.  W.  1897  Nr.  2.  —  Lbhlein,  Path. 
G.  XII,  1908.  —  Hofmann,  Die  Krankheiten  der  Bronchien.  Nothnagels  Handb.  1897.  — 
Konietzki/,  Über  Fremdkörper  in  den  Luftwegen.  I.-D.  Breslau  1909.  —  Toyofukit,  Monats- 
schr. f.  bhrhkde  u.  Laryng.  Klin.  43  Jahrg.  Nr.  10,  1909.  —  Bayer,  M.  Nr.  22,  1909. 

Lunge. 

229  Lit.  über  Mißbildungen  der  Lunge.  Bis  1904  bei  Eppinger,  Krank- 
heiten der  Lunge,  E.  VIII,  1904;  Hammar,  Nebenlunge  bei  einem  Menschenfötus,  Z.  B.  36, 
1904;  Reihsmann,  Über  retroperitoneale  Cysten  der  Bauchhöhle,  I.-D.  Königsberg  1904; 
Beneke,  ttber  Bauchhmge  und  Hernia  diaphr.  spuria,  Path.  G.  IX,  1905;  v.  Graff,  Angeb. 
Hyperplasie  d.  einen  L.  bei  gleichz.  rudiment.  Bild,  der  anderen,  M.,  Nr.  13,  1905;  Orth,  Bei- 
trag zur  Kenntnis  des  Lungenemphysems  B.  I,  1905;  Gross,  Fall  v.  Agenesie  d.  1.  L.,  Z.  B. 

37,  1905;  Seltsam,  Abdominale  Nebenlunge,  V.  A.  180,  1905,  Erklärung  durch  Abschnürung; 
Bert  u.  B.  Fischer,  Ülier  Nebenlungen  und  versprengte  Lungenkeime,  F.  Z.  6,  1910,  Lit.; 
Sitzenfrey,  Holoacardius  mit  aus  der  Luftröhren- Lungenanlage  hervorgegangenen  Cysten- 
bildungen,  B.  z.  G.  XV,  1910;  0.  Meyer,  Über  einseitige  kongenitale  Lungenatrophie,  Ä.  f.  E. 
XXX,  I.  Teil  1910,  Lit. 

Urlach,  D.  Z.  Chir.,  102, 1909.  —  Tendeloo,  Studien  über  die  LTrsachen  der  Lungenki-ank- 
heiten, Wiesbaden  1902.  —  230     Thomas,  R.  V.  L'examen  medico-legal  des  poumons  des 
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Tiouveau-nos,  Paris  19ÜÜ.  —  Peiser,  Über  Lungenatck'ktasu,  J.  J.  K.  67,  1908.  —  HiUch- 
mami  u.  Lindcnthal,  A.  f.  G.  66,  1902.  —  Bordas  u.  Descousl  s.  bei  Ungar,  V.  XXI,  1901.  — 
Harhilz,  N.  M.  1902  a.  Ref.  in  J.  58,  1903.  —  RiAs,  V.  36,  H.  2  1908,  Anscliauungen  über 
Lungenfäulnis  noeli  wenig  übereinstimmend.  — Molüoris,  Über  d.  Fäulnis  v.  Lungen  Neu- 
geborener, I.  Tag.  d.  Deutscli.  Ges.  f.  ger.  Medizin,  Meran  1905,  Tagebl  d.  D.  Naturfvers. 

—  Ungar,  V.  39,  Heft  1  u.  Der  Kindsmord,  Handb.  d.  gerirlitl.  Medizin  von  Schnidimann, 
Bd.  2,  9.  Aufl.  —  Käthe,  B.  Nr.  35,  1907,  Die  Lungenprolje  u.  ihre  Beurteilung.  —  Marx, 
Atemprobe,  Gutes  Referat  B.  Nr.  3,  1907.  —  Ahlfeld,  Z.  f.  G.  61,  1908,  Schwimmende 
Lungen  ohne  Luftgehalt.  —  Breslau,  Monatsschr.  f.  Geburtslfunde  u.  Frauenljrankheiten,  18, 
Heft  1.  —  Ungar,  V.  A.  125,  1891.  231  LicIUheim,  A.  f.  e.  P.  X,  1878.  —  Pasleur,  Massiver 
Lungenkollaps,  Lancet  Nr.  4445,  1908.  232  Balthamrd  u.  Lebrim,  Ann.  d'hygiene  pubL  et 
de  med.  legale,  Juli  1906.  —  Rühs,  V.  Bd.  36,  Heft  2,  1908,  hält  die  Frage  noch  nicht  für 
völlig  gekläit.  —  233  Slraßmann  s.  bei  P.  FraenM,  D.  Nr.  50,  1909.  —  Tendeloo,  1.  c.  p.  229 
u.  Naturfv.  Dresden  1907.  —  Ribberl,  Lehrb.  d.  path.  Histol.  1896.  —  r.  Hansemann,  B.  1899, 
S.  437.  —  Siidsuki,  V.  A.  157,  1899.  —  Eppinger,  1.  c.  p.  215  u.  Das  Emphysem  der  Lungen, 
Prag.  Viertel] ahrsschr.  Bd.  132.  234  Orsös,  Elast.  Gerüst  der  norm.  u.  emphys.  Lunge,  Z.  B, 
41,'l907.  —  Grawitz,  D.  1892.  —  Ohkubo,  V.  A.  191,  1908.  —  Eppinger,  1.  c.  p.  232.  —  Rus- 
.takoff,  1.  c.  p.  215.  —  Tendeloo,  Studien  über  die  LTrsachen  der  Lungenkrankheiten,  1902  u. 
Naturfv.  Dresden  1907,  I.  —  Orsös,  l  c.  235  Urbach,  1.  c.  p.  229.  —  Päßler,  Über  Lungen- 
emphysem, Deutsche  Klmik  am  Eing.  d.  XX.  Jahrh.  1909.  —  W.  A.  Freund,  Die  Chirurg. 
Behandl.  d.  starren  Dilat.  des  Thorax  Chir.  Congr.  Berlin  1910.  236  vcm  Salis,  Zur  Be- 
deutung der  Rippengelenke  bei  Lungenempliysem  u.  Lunsentuberkulose,  F.  Z.  4,  1910.  — 
Bevarqua,  Riforma  mwl.  Nr.  41,  1908.  —  Hammes,  A.  f.  K.'48,  1908.    237  Orlner,  W.  kl.  W. 

1899.  23S  Galdi,  Über  die  Pneumonie  bei  Stauung  im  klein.  lüeislauf,  D.  A.  75.  —  Fr.  Müller, 
1.  c.  p.  216.  —  Perls,  V.  A.  39,  1867.  —  Quincke,  A.  f.  e.  P.  19,  1885.  —  Nishimura,  C.  1910. 

—  Marchand,  Path.  G.  X,  1906.  —  Risel,  D.  Nr.  4,  1909.  —  E.  Neumann,  V.  A.  161,  1900. 

—  Friedreich,  V.  A.  9,  1856.  —  Ä.  Saltgkow,].-!).  Zürich  1901.—  S.  Saltykow,  V.  A.  153,  1898, 
239  Nmiokawa,  V.  A.  196,  1909.  —  Stumpf,  Über  Corp.  amylacea  der  Lungen  mit  Riesenzellen, 
V.  A.  202,  1910.  —  Rindfleisch,  Lehrb.  —  R.  Mills  Pearce,  From  the  Univ  of  Penns.  med. 
Bull.  Aus.  1901.  —  Russnkofj,  1.  c.  p.  215.  240  Bartenslein  u.  Tada,  Beitr.  zur  Lungenpatho- 
logie der^Säudinse,  1907,  Deuticke.  —  Posner,   C.  M.  1878.     241  Cohnheim,  Vorl.  I,  S.  501. 

—  Welch,  V.  A.  72,  1878.  —  Sahli,  Z.  f.  kl.  M.  13,  A.  f.  e.  P.  19..—  Krehl,  Pathologische  Phy- 
siologie, Leipzig  1898.  —  Loeschke,  Z.  B.  49,  1910.  —  Jorcs,  Üb.  exp.  neurot.  Lungenödem. 
D.  A.  87,  1906.     242  Kockel,  Naturforsclierversamml.  Frankfurt  1896.  —  Jores,  1.  c.  p.  241, 

—  Virchow,  Zellularpathologie.  243  v.  Recklinghausen,  1.  c.  p.  244.  —  Laennec,  Traite  d'aus- 
cultation.  244  Cohnheim.  LTntersuchungen  über  den  embolischen  Prozeß,  1872.  —  v.  Zie- 
lonko,  zitiert  bei  v.  Recklimjhausen,  Handbuch.  —  Litten,  Z.  f.  kl.  M.  I,  1880.  —  Grawitz, 
Festschrift  für  Virchow,  Berlin  1891.  —  ).).  Recklinqhausen,  Handbuch  der  allgemeinen 
Pathologie  des  Kreislaufs  u.  der  Ernähnmg,  in  Deutsch.  Chimrgie  von  Billroth-Lucke,  Stutt- 
gart 1883.    245  Fujinami,  V.  A.  152,  1898.  —  Orth,  Erzeugung  der  Lungeninfarkte,  C.  1897. 

—  Zahn,  Über  die  Folgen  des  Verschlusses  d.  Lungenarterien  u.  Pfortaderäste  durch  Em- 
bolie,  Naturfvers.  Braunschweig  1897  u.  C.  VIII,  1897.  —  Ranzi,  Üb.  postoperative  Lungen- 
koraplikationen  embolLscher  Natur,  A.  Chir.  87,  1908.  —  Gessner,  Über  tödl.  Lungenembolie 
bei  gynäkolosr.  Erkrankungen,  Festschr.  f.  Rüge,  Berlin  1896.  —  Kretz,  Jled.  Klin.  Nr.  41, 

1909.  —  Asclwff,  Med.  Klin.  Nr.  45,  1909.  —  Lennander,  C.  f.  Chir.,  Jahrg.  26,  1899.  —  Kiim- 
mell,  D.  43,  1909.  —  Zurhelle,  Thromb.  u.  Embolie  nach  gynäk.  Operationen,  A.  f.  G.  84,  1908; 
s.  auch  Bland-Sutton,  Lancet  4475,  1909,  Embolie  nach' Beckenoperationen,  Thrombose  be- 
ruht meist  auf  Sepsis.  —  Boffmann,  M.  f.  G.  u.  G.  30,  1909.  —  Trendelenburg,  D.  27,  1908, 
u.  Sievers,  D.  Z.  Chir.  93,  1908.  —  Koie,  W.  Nr.  52,  1902.  —  SIrueff,  V.  A.  198,  1909.  —  Kütt- 
ner,  V.  A.  73,  1878.  —  Hart,  D.  A.  84,  1905.  247  Westphal.  Carl,  LTber  anäm.  aputr.  Neki'ose 
nach  Verstopf  uns  von  Lunsenarteiien,  T.-D.  München  1907.  —  Kockel,  D.  A.  64,  1899.  — 
Kischenski/,  C.  1901.  —  Hübschmann.  C.  XIX,  Nr.  18, 1908.  —  Tschisto witsch  u.  Kolessnikoff,  V. 
A.  197,  1909.  —  Pari,  V.  A.  200, 1910.  —  BMrolff,  Üb.  kalk-  u.  eisenhalt,  elastische  Fasern  i.  d. 
Lunge,  Z.  B.  49,  1910.  —  Verse,  Path.  G.  XIV,  1910.    248  Pritsche,  1.  c.  p.  129.  —  Ribhert,  D. 

1900,  Nr.26.  —  Bergemann,  B.  24,  IdW.  —  Schmort,  Dtsch.  Ges.  f.  Gvn.,  9.Kongr.  Gießen  1901. 

—  Carrara,  Friedreichs  Blätter  f.  ger.  Med.  1898.  —  Foä,  s.  Zitat  b.'Verbr.  d.  Haut.  —  Frisch- 
muth.  Die  Fettembolie,  I.-D.  Köjiigsberc  1909.  —  Gauqele-Risel,  Brisement  for^e,  Z.  f.  Ortho- 
päd. Chir.  27,  1910.    249  Fuchsig,  Üb.  exp.  Fettembolie,  Z.  f.   exp.  Path.  u.  Ther.  Bd.  7,  H.  3, 

1910.  —  Beneke,  Verb.  d.  Naturf.  u.  Ärzte,  Lübeck  1895.  —  Bürger,  Fettembolie,  V.  39,  191(J. 

—  Weigert,  F.  1883.  —  Hess,  Beitr.  z.  Lehre  von  den  traumat.  Leberrupturen,  V.  A.  121, 
1890.  —  Maximow,  V.  A.  153,  1898.  —Aschoff,  V.  A.  134,  1893.  —  Sapegno,  Lav.  Ist.  Foä, 
1906—1908  u.  A.  p.  sc.  m.  XXXII,  N.  7.  —  Zinkeisen.,  D.  A.  75, 1903.  —  Ccsaris-Dcmel,  Giorn. 
d.  R.  Acad.  di  Torino  Nr.  7—8,  1907.     250  Ribbert,  C.  f.  Schw.  1894  u.  F.  1894  u.  Naturf- 
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vers  Nürnberg  n.  s.  auch  Bczzola,  V.  A.  136,  1894.  —  Weichsdbanm,  Med.  Jahrb.,  Wien  1886; 
C,  f  Bakt.  1887;  W.  kl.  W.  1888;  C.  f.  Bakt.  1889  (Peritonitis  durch  Pneumokokken);  F.  1887 
(Meningitis);  Z.  B.  1888  (Endoearditis).  —  A.  Fränkel,  Med.  Kongreß,  Wiesbaden  1884; 
Z  f  klin.  M.  X,  XI  u.  D.  1886.  —  Frkdlümler,  F.  1883.  —  Kokaaa,  D.  A.  80,  1904.  — 
Slühlern,  0.  f.  Bak-t.  36,  1904.  —  Otlen,  D.  A.  86,  1906.  —  W.  H.  Schullze,  Zur  Differential- 
diagnose  der  raenschenpathoff.  Streptokokken,  M.,  Xr.  24,  1907.  —  Paltauf,  W.  kl.  W.  1899, 
S.  576.  —  Kruse  u.  PansinCz.  i.  Hyg.  XI.  —  Kindborg,  Z.  f.  Hyg.  51,  1905.  251  Khpslem, 
Z  f  kl.  M.  34,  1898.  —  Praü,  The  liistology  of  acute  lobarpneunionia,  J.  H.  H.  R.  Vol.  IX, 

1900.  252  Welch,  3.  H.  H.B.  1890  u.  ibid.""l892.  254  Fr.  Müller,  Üljer  die  ehem.  Vorgänge 
bei  der  Lösime  der  Pneumonie.  Verh.  d.  naturl.  Ges.  Basel.  13.  Bd.,  1901.  255  Kokaica,  1.  c. 
p.  250.  —  Apclt,  M.  Xr.  16,  1908.  —Kmidrat,  zit.  bei  Paliaiif,  l  c.  p.  250.  —  v.  Hofmmm, 
Lehrb  d  ger.  Med.,  VII.  Aufl.  1893.  S.  618.  —  Heller,  M.  1897.  256  Orancher,  zit.  nach  Le- 
Mle,  Anat.  pathol.  S.  303.  257  v.  Kahldcn,  Z.  B.  13,  1893  u.  C.  1897.  —  Eihherf,  F.  1894  u. 
V.  A.  156,  1899.  —  Hart,  V.  A.  193,  1908.  --  Davidsohn,  B.  Xr.  2,  1907.  258  Zenker,  D.  A. 
50,  1892.  —  Apeli,  M.  Xr.  16,  1908.  —  Rosenthal,  Üb.  d.  Ausgang  der  fibrin.  Pneumonie  in 
aputride  anäm.  Nekrose,  I.-D.  Leipzis  1907,  Berlin,  Univ.-Buehdnickerei  Gustav  Schade. 
260  Kromeijer,  V.  A.  117,  1889.  —  Dürcl;,  Spez.  path.  Hist.,  I.  Bd.  1899.  —  Honl,  Zur  Cha- 
rakteristik d.   Pneumonie  nach  Maseni,   W.  klin.  Rundschau  1897.  —  Steinham,  Z.  B.  29, 

1901.  —  Hart,  D.  A.  79,  1903.  —  Hecht.  Z.  B.  48,  1910.  —  Finlier,  1.  c.  p.  217.  —  Kundrat, 
zit.  bei  Paltauf,  W.  klin.  W.  1899.  —  Paltaut,  1.  c.  —  v.  Besser,  Z.  B.  VI,  1889.  —  Nenninfier, 
Z.  f.  Hyg.  37,  1901.  —  Quensel,  Z.  l  Hyg.  40,  1902.  —  Wrzosek,  A.  f.  e.  P.  54,  1906,  Sapro- 
phvten,  in  Respirationsapparat  von  Tieren  gebracht,  sehen  nomialerweise  weder  ins  Blut 
noch  in  die  Organe  über.  261  Dürck,  D.  A.  58,  1897  u.  M.  26,  1904.  —  W.  Müller,  Exp.  u. 
kl.  Stud.  üb.  Pneumonie,  D.  A.  5J,  1902.  vgl.  auch  Exp.  von  liasr^vin.  A.  de  Med.  Xr.  6,  1910 
auch  ref.  in  G.  Nr.  5,  1911.    —  Fr.  Müller,  s.  bei  W.  Müller.   —   Fr.  Midier,  1.  c.  p.  216.    — 

A.  Wassermann,  Iniektion  u.  Autoinfektion,  D.  1902,  S.  117.  —  Netter.  Compt.  rend.  de  l'Acad. 
d.  scienc.  1890.  —  Sevesire,  s.  bei  Spieqellerg,  A.  f.  K.  1899.  —  Eppinger,  W.  1888  u.  Die  Ha- 
demkrankheit,  Jena  1894.  —  Paltauf,  W.  klin.  W.  1888.  —  E.  Kavfmann,  Schles.  Ges.  f. 
vaterl.  Kult.,  27.  Nov.  1896.  --  (totschlich,  Z.  j.  Hvg.  35,  1900.  --  H.  Albrecht  u.  Ghon,  Über 
die  Beulenpest  in  Bombay  im  Jahre  1897,  Wien  1898,  Gerolds  Sohn.  —  Frosch,  B.  1900  S.  370. 
Dürck,  Ärztl.  Verein,  München  1901  u.  Beiträge  zur  pathol.  .\natomie  der  Pest,  VI.  Suppl. 
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Wien  12.  März  1903.  —  Schlüter,  Die  fötale  tuberkulöse  Infektion,  Leipzig  u.  Wien,  Deuticke 
1902.  • —  Kruse,  in  Flügges  Mikroorganismen  II.  Aufl.  1896.  ■ —  Heubner,  Tuberkulose-Kongr., 
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des  Menschen  vor  und  nach  der  Geburt,  J.  f.  K.  1904;  Disse,  Beitr.  z.  Klin.  d.  Tuberk.,  Bd.  4 
hält  daran  fest,  daß  die  Magenschleimhaut  des  Neugeb.  u.  nur  wenige  Tage  alter  Individ. 
keine  lückenlose  Schleimlage  besitze. 

Hamburger  u.  Monti,  M.  Nr.  9,  1909.  ■ —  Römer,  14.  Generalvers.  d.  deutsch.  Zentral- 
komitees z.  Bekämpf,  d.  Tub.  Berlin  1910.  —  Albrecht,  W.  kl.  W.  1909.  303  Baillie  u.  Bayle 
zit.  bei  Johne,  1,  c.  p.  302.  —  Laennec,  1.  c.  p.  243.  —  Virchow,  Onkologie  II.  —  Virchow,  1.  c. 
p.  303.  —  Langhans,  V.  A.  42,  1868.  —  E.  Wagner.  A.  d.  H.  XI  u.  XII,  1870.  —  Schüppel, 
Üb.  Lyniphdrüsentuberkulose,  Tübingen  1871.  304  Morgagni,  zit.  bei  Klebs,  Die  kausale 
Behandlung  der  Tuberkulose,  Hamburg  1894.  —  Klencke  J1S4S)  zit.  bei  Waldenhirg,  Die  Tu- 
berkulose, Berlin  1869.  —  Villemin,  Gaz.  hebdom.  1865  u.  Etud.  sur  la  tuberculose,  Paris  1868. 

—  Lebert  u.  Wyß,  V.  A.  40.  —  Klebs,  V.  A.  44.  —  Cohnheim,  Die  Tuberkulose  vom  Stand- 
punkt der  Infektionslehre,  Leipzig  1879.  —  Koch,  Vortr.  in  d.  phys.  Ges.  zu  Berlin,  B.  1882 
Nr.  15  u.  Mitt.  aus  d.  Reichsgesundheitsamt  II.  —  Baumgarlen,  C.  M.  1882.  —  Baumgarten, 
I.  c.  p.  275.  —  Flockemann,  C.  X,  1899.  —  Herxheimer,  Lues  acquisita,  E.  XI,  1.  1907  u. 
über  kongen.  Syph.  E.  XII,  1908.  —  M.  Koch.  Path.  G.  XI,  1907.  —  v.  Hansemann,  Verh. 
des  XIX.  Konsr.  f.  inn.  Med.,  Berlin  1901.  305  Virchow,  Onkologie  IL  Bd.  18^5.  —  Schmorl, 
Path.  G.  XI,  1907.  —  Virchow,  1.  c.  —  Iwkawa,  A.  f.  D.  78,  1906.  —  Aschoff,  Tagebl.  d. 
Naturfvers.  zu  Braunschweig  1897.  307  Stroebe,  C.  II,  1891.  —  lümla,  Kongenit.  latente 
Hyjioplasicn  der  drüs.  Organe  bei  der  kong.  Syphilis,  W.  med.  W.  1905,  Sonder-Abdr.  — 
Kokawa,  1.  c.    308  Mac  Callum,  Z.  B.  31,  1902.  —  Zieler,  Z.  f.  Hyg.  45,  1903. 

L  i  t.  über  A  k  t  i  n  o  m  y  k  o  s  e  der  Lunge:  Schlagenhaufer,  V.  A.  184,  1906;  Ka- 
rewski,  A.  Chir.  84,  1907. 

J.  Israel,  Klin.  Beitr.  z.  Kenntnis  der  Aktinomykose  des  Menschen,  Berlin  1885.  —  Ponfick, 
Bresl.  ärztl.  Z.  1879  u  B.  1879  u.  Die  Aktinomykose  des  Menschen,  Berlin  1882.—  Soltmann,  Bresl. 
ärztl.  Z.  1885;  J.  f.  K.  24,  1888.  —  v.  Baracz,  A.  Chir.  68,  1902.  —  Benda,  D.  1900.  —  Schulze, 
Z.  f.  Hyg.  31,  1899.  —  Liibarsch,  ibid.  —  Friedrich  und  Nösske,  Z.  B.  26,  1899.    309  Johne, 
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D.  Z.  f.  Tiermed.VII,  1881 ;  C.  M.  1882  Nr.  35;  V.  III.  —  Ponßck,  1.  e.  p.  .308.  —  0.  IsnwIJ.  A. 
95,  1884  u.  C.  M.  1886.  —  Bosiroem,  Z.  B.  IX,  1890.  —  ll'o/^  u.  J.  Isrnel,  V.  A.  126,  1891. 

—  Ga^perini,  Soc.  Tose,  di  Sei.  Nat.  1894  u.  1895.  ■ —  Wrifiht,  James  Ifoiner,  Tlu'  Biology 
of  the  Mikroorganism  oi  Actinomycosis,  Public,  oi  the  Massachusetts  Gi'ucial  Hospital,  Boston 
May  1905.  —  Lock',  Morphologie  der  Alctinomveesdruse,  Z.  f.  Hyg.  60,  1908.  • —  Kruse,  1.  c. 
p.  302.   310  Bcrestnclf.  Z.  t  Hyg.  29,  1898  und  Ver.  deutsch.  Ärzte,  Prag,  ref.  M.  1899,  S.  1256. 

—  Shioia,  D.  Z.  Cliir.  101,  1909;  s.  auch  Harhit:  \\.  Gnindah],  Die  Aktiuomykose  in  Norwegen, 
Z.  B.  50,  1911.  —  Schlegel,  Aktinomykose  im  Ilandb.  d.  pathol.  Mikroorg.  \'on  Kolk-Wasser- 
mann, II.  1903.  —  Wright,  1.  c.  p.  3Ö0.  —  Schlegel,  1.  c.  p.  310.  —  H.  Merkel,  Patli.  G.  XIII, 
1909.  —  Shiota,  1.  e.  —  J.  Israel,  1.  e.  p.  308.  —  C'Jdari,  P.  1883.  —  Lculia,  Sur  les  tumeurs 
congto.  du  poumon.,  adenome  congen.,  Geneve  1909.  —  Siegert,  V.  A.  129, 1892.  311  Lubarsch, 
Path.  G.  III,  1901.  —  Pollack,  V.  Ä.  165, 1900.  —  Eckersdor/f,  C.  Nr.  9,  1906.  —  Helbing,  C.  IX, 
1898.  —  Zipkin.  V.  A.  187,  1907.  —  Pässler,  Das  prim.  Gare.  d.  Lunge,  V.  A.  145,  1896.  — 
Eppingeru.  Sclianetisiein,  Krankli.  d.  Lunge,  E.  VIII,  1904.  —  Langhans,  V.  A.  53,  1871.  — 
Boecker,  Zur  Kenntnis  der  prim.  Lungencarcinorae,  V.  A.  202,  1910.  —  Orth,  Lehrbuch  der 
speziellen  pathologischen  Anatomie,  Berlin,  Hii-schwald  1885 — 95.  312  Dömeny,  Z.  f.  H.  23, 
1902.  —  WatsKJi,  Z.  f.  K.  I,  1904,  Ilomkrebs,  vom  Bronchialepithel  ausgeliend.  —  Friedländer, 
F.  1885.  —  Wolf,  F.  189Ö.  —  Schwalbe,  V.  A.  149, 1897.  —  v.  Hansemann,  Path.  G.  1901,  Berlin. 

—  Perrone,  A.  a.  d.  Pathol.  Inst,  zu  Berlin  1906. 

L  i  t.  über  Geschwülste  der  B  r  o  n  c  h  i  e  n  u.  Lunge:  Ernst,  Z.  B.  20,  1896; 
Silier,  Ernst,  Prim.  Plattenepithelcarc.  der  Lunge  mit  Verhornung,  T.-D.  Zürich  1905;  Hörn, 
Prim.  Adeno-Carc.  mit  Flimmerepithel,  V.  A.  189,  1907;  M iiser,  Über  prim.  Krebs  der  Lungen 
u.  Br.,  Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskrankenanstalten  Bd.  12,  1908;  Hellij,  Seltener  prim.  Lungen- 
tumor (cystisch -papillär)  als  adenomartig  angesprochen,  Z.  f.  H.  28,  1907;  Löhlein,  Tumor 
derselben  Art,  Path.  G.  XII,  1908  (s.  atich  den  von  Boecker  (1.  c.)  aus  dem  Path.  Inst.  Göttingen 
veröffentlichten  Fall,  der  aber  sicher  ein  Carcinom  ist)  u.  vgl.  Tumor  von  Knierim,  Path.  G. 
XIII,  1909;  Hart,  Enchondrome,  Z.  i.  K.  IV,  3.  Heft;  Lulnn,  Les  sarcomes  prim.  du  poumon, 
Paris  1909;  Ravenna,  A.  de  Med.  21,  1909,  über  prim.  Gare;  findet  teils  Bilder  wie  Hellg,  teils 
aber  Adenocarcinom;  Forkel,  l'ibromvom,  Z.  f.  K.  8,  1909. 

313  Treullein.  C.  1902  S.  520.  314  Grau,  D.  A.  98,  1909,  Diff.  zw.  Lungentumoren  u.  Tub. ; 
Lit.  —  .4.  Schmidt,  Z.  f.  kl.  M.  20.  Bd.  —  Stokes,  Die  Brustkrankheiten,  Deutsch  1849.  — 

A.  Fränkel,  Spez.  Path.  u.  Ther.  d.  Lungenkrankh.  1904;  Angaben  üb.  Häufigkeit  der  prim. 
Lungentumoren.  —  Ernst,  Z.  B.  28.  —  Le  Count,  I.  H.  H.  B.  XX,  1909.    SU  Seheidemantel, 

B.  1908.  —  Marchand,  Z.  f.  G.  39, 1898.  —  Bard,  La  sem.  med.  Nr.  13, 1906.  316  M.  B.  Schmidt, 
Katurivers.  Braunschweig  1898.  317  Flemer,  J.  exp.  M.  Bd.  III.  —Löhlein,  Z.  f.  Hyg.  63, 
1909.  —  Foiderton,  The  streptotrichoses  and  tuberculosis,  London  1910.  —  Risel,  Aspergillus 
niger  bei  Pneumonomykosis  aspergillma,  D.  A.  85,  1905.  —  v.  Hellens,  A.  a.  d.  Path.  Inst. 
Helsmgfors,  Bd.  I,  Heft  1—2,  Berlhi,  1905,  Karger. 

Lit.  zu  P  n  e  u  m  0  n  0  m  y  k  0  s  e  n  :  Saxer,  Pneumonomycosis  aspergilliua,  Jena  1900; 
Sticker,  Lungenblutungen,  Schimmelerkrankungen,  Wien  1900;  v.  Hellens,  1.  c;  Ballin, 
Das  Schicksal  inhalierter  Pilzsporen,  Z.  f.  Hyg.  60,  1908.  Lit. ;  Soger  et  Bory,  Les  oosporoses, 
A.  de  Med.  21,  1909.  SIS  Hauser,  Festschr.'d.  Univ.  Erlangen,  Leipzig  IdOl.  ~  Katsurada, 
Z.  B.  28,  1900.  —  Seifert,  in  Braun,  Die  tier.  Paras.  d.  Menschen,  4.  Aufl.  1908.  —  Abend, 
Über  Haemoptysis  parasitaria,  D.  A.  100,  1910. 

Pleura. 

Grober,  Z.  B.  30,  1901.  319  Kundrat,  W.  kl.  \V.  1890.  —  P.  Fraenckel  Referat  D.  50, 
1909.  320  Forlanini,  Murphg,  Brauer,  L.  Spengler,  s.  bei  Graetz,  Beitr.  z.  Ivlin.  der  Tuber- 
kulose X,  1908.  —  A.  Schmidt,  ibid.  IX,  Heft  3,  1908.  —  Shingu,  Beitr.  z.  Physiol.  d.  künstl. 
Pneumothorax  u.  s.  Wirk,  auf  die  Lungentub.,  I.-D.  Marburg  1908.  —  Tendeloo,  B.  z.  Klin. 
d.  Tub.  X,  1908.  —  Forlanini,  D.  N.  3,  1911.  321  Weichselbaum,  W.  med.  Jahrb.  1886.  — 
Aschoff,  Z.  f.  kl.  M.  29.  Bd.  324  Behring,  Roemer  u.  Ruppel,  Tuberkulose,  Beitr.  z.  experim. 
Therapie,  Marburg  1902,  Heft  5.  325  Pertik,  Pathologie  der  Tuberkulose,  E.  1904.  —  ScJioite- 
liiis,  M.  1902.  —  Esser-Orth,  B.  Nr.  34, 1902;  Orth,  B.  1902,  1903.  —  Fibiger  u.  Jensen,  B.  1902. 

—  Eber,  Berl.  tierärztl.  W.  Nr.  28,  1906  u.  Path.  G.  XI,  1907.  —  Tatewossianz,  Ü.  d.  Identität 
od.  Nichtidentitcät  der  Bacill.  menschl.  u.  Rhidertuberkulose,  A.  p.  J.  von  Bamngarien  VI, 
1,  1907.  —  Nocard,  Jong,  Mac  Fadyen,  Tuberkulose-Kongr.  London  1901.  —  Kassel,  Weber, 
Heuss,  Tuberk.,  Arljeit.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt  I,  1904,  u.  Kossei  u.  Weber,  Tbb.  ver- 
schiedener Herkunft,  D.  1905,  u.  Weber,  Infekt,  d.  Menschen  mit  Tl)b.  des  Rindes  (Perlsucht- 
bacillen),  D.  49,  1906  u.  Tub.-Arb.  a.  d.  Kais.  Ges.-Amt,  Heft  6,  1907,  Vogeltbb.,  Typ.  bovinus 
(auch  bei  Schwein,  Ziege  u.  Schaf),  Typ.  humanus  lassen  sicli  nicht  ineinander  überführen; 
Vogeltub.  scheint  für  den  Menschen  keine  Rolle  zu  spieli'u;  s.  Kossei,  Entgegmuig  auf  dieArb. 
d.  engl.  Kommission,  D.  Nr.  5,  1908.  —  Knrjlische  Tuberkvlosekommission  1907,  Verl.  von 
Eyre  u.  Spottswide,  London,  glaubt  an  Möglichkeit  der  Überführung  des  Bac.  Typ.  humanus 
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in  den  T}7nis  bovinus.  —  Ltjdia  RaUnowitsch,  Die  Bez.  d.  menschl.  Tuberkulose  zu  der  Perl- 
sucht des  Rindes,  B.  Nr.  24,  1906;  J\L  Rabinoivilsch,  Zur  Identitätsfrage  der  Tbb.  verschieden- 
ster Herkunft,  Z.  f.  Tuberkulose  IX,  Heft  6,  1906.  —  Beihke,  ttber  die  Infekt,  d.  Menschen 
mit  Rindertuberkulose,  V.  A.  190,  Beiheft  1907.  —  Pawdi,  La  Tubercolosi,  I,  Num.  2—3, 
1908  u.  Lav.  Ist.  Foä  1906 — 1908,  Della  diagnosidella  tubercolosi  bovina  neU'uomo. — Hans 
Burckhardt,  Bakteriol.  Unt.  über  chir.  Tuberkulose,  ein  Beitrag  zur  Frage  der  Verschiedenheit 
der  Tub.  d.  Menschen  u.  d.  Tiere,  D.  Z.  Chir.  106,  1910  tritt  ganz  auf  R.  Koch's  Seite.  —  desgl. 
Rothe  (Inst.  Gaffky),  Ulj.  d.  Tjiius  der  Tbb.  im  Auswurf  der  Phthisiker;  Perlsuchtbacülen 
fehlen  darin,  daher  R.  Koch's  Ansicht  richtig.  —  Fihiger  u.  Jensen,  Unters,  üb.  d.  Bezieh,  zw. 
d.  Tuberkulös,  u.  den  Tbb.  des  Menschen  u.  d.  Tub.  u.  den  Tbb.  des  Rindes,  B.  jNt.  42—45, 
1908.  —  Mietzsch,  A.  p.  J.  v.  Bmimgarten  VII,  1910,  Über  die  Frage  des  Vorkommens  von 
Perlsuchtbacülen  im  Sputum  der  Phthisiker.  —  Beitzke,  E.  14,  1910.  —  Park  u.  Kruimtiede, 
Bovine  and  human  tjqies  of  tubercle  bacUli,  Coli.  Stud.  from  the  Research  Laboratory  Depart. 
of  health  City  of  New  York,  Vol.  V,  1910,  L  i  t.—  Kossei  1.  c.  —  Weber,  1.  c.  326  Weichsel- 
baum, 1.  c.  p.  321.  —  Rist  et  Ribadeau-Dmms,  A.  de  Med.  22, 1910.  —  Lissauer,  V.  A.  187.  1907. 
Lit.  üb.  G  e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e  d  e  r  P 1  e  u  r  a  :  Bertholet,  Un  cas  deperitheliorae  de  la  plevre. 
Tr.  Inst.  Stilling,  6,  1910;  A.  Fraenkel,  Zur  Klinik  der  Lungen-  u.  Pleurageschwülste  (Endo- 
thelioma  pleurae),  D.  Nr.  12,  1911  u.  Diskussion  dazu;  Coyon  et  Ciaret,  A.  de  Med.  21,  1909, 
Polymorphzelliges  Sarcom  der  r.  Pleura,  das  den  Platz  der  Lunge  einnahm;  Sabrazis  et  Murat, 
A.  de  Jled.  2ir  1909,  Myxome  lipomateux.  —  Mehrdorf,  V.  A.  193,  1908.  —  Gramtz,  Neue 
Gruppe  intrathorakaler  Tumoren,  Med.  Ges.  Greifswald,  ref.  D.  1908,  S.  1123.  —  Banse,  Über 
inthrathor.  Fibrome,  Neurome  u.  Fibrosarkome,  I.-D.  Greifswald  1908.  —  Glockner,  Z.  f.  H. 
18,  1897.  —  Podack,  D.  A.  63,  1899.  —  Adler,  Joum.  of  Medio.  Research,  Vol.  VI,  Boston 
1901.  —  Benda,  D.  1897.  —  Dreesen,  Ül).  d.  sog.  „Endothelkrebs"  der  Pleura,  I.-D.  Bonn  1909 
(ausp.  Herxheimer).  —  Wagner,  A.  d.  H.  XI,  1870.  —  Schulz,  A.  d.  H.  XVI,  1876.  —  0.  u.  R. 
Hertwig,  Die  Coelonitheorie,  Jena  1881.  327  E.  Kaufmann,  Endotheliom  der  Pleura,  C.  f. 
Schw.  Nr.  10,  1906.  —  Mönckelerg,  Ref.  in  E.  X,  erschienen  1906.  —  Podack,  1.  c.  p.  326. 
328  Olerndorfer,  M.  Nr.  20,  1909.  —  Grabow,  B.  Nr.  36  u.  ff.  1910,  Mächtiges  Sarc.  d.  Pleura 
mit  Verkalkung  nach  prim.  Sarcom  der  Tibia.  —  Dufoiir.  A.  de  Med.  21,  1909;  über  Zellen 
des  Punktates  s.  auch  Diskuss.  zum  Vortrag  A.  Fraenkel,  D.  Nr.  12,  1911,  S.  570  u.  ff. 

Thymus. 

Stieda,  Unters,  üb.  d.  Glandula  thyraus,  Gl.  thyreoid.  und  Gl.  carotica,  Leipzig  1881.  — 
Renaut,  Traite  d'histologie  pratique,  Tome  II,  1897.  —  Schafjer,  C.  M.  1891,  Nr.  22  u.  23.  — 
Maximoiv,  A.  f.  m.  A.  73,  1909,  74,  1909.  —  Hammar,  Üb.  d.  Natur  d.  kl.  Thymuszellen,  A.  f. 
A.  Anat.  Abt.  1907,  3.  u.  4.  Heft.  —  Soli,  Ugo,  Contributo  alla  funzione  del  timo  nel  poUo  e 
in  alcuni  mammiferi.  Modena  1909,  Mem.  della  R.  Aead.  di  Scienze,  Lettere  et  Arti  Ser.  III. 
Vol.  IX.  (Appendice).  —  Stoehr,  Sitzungsbericht  der  Physiologischen  medizinischen  GeseP- 
schaft  Würzburg  1905.  —  Schridde,  C.  19, 1908  u.  im  Lehrb.  von  Aschoff.  —  Schaffer,  1.  c.  p.  — 
Maximoiv,  1.  c.  —  Hammar,  Rist.  u.  Invol.  d.  Thymus,  Anat.  Anz.  27,  1905  u.  1.  s.  c.  — 
Stoehr,  1.  c.  —  Schamhaclier,  V.  A.  172, 1903,  hält  Hassalhche  K.  für  Inhaltsmasse  eines  Ganges; 
beschreibt  auch  offene  Reste  des  Ausführungsganges  der  epithel.  Drüse.  ■ —  Weissenherg, 
A.  f.  m.  A.  70,  1907.  —  Friedlehen,  Die  Physiologie  der  Thymusdrüse,  Frankfurt  1858.  — 
Hammar,  Üb.  Gewicht,  Livolution  usw.,  A.  f.  A.  Anat.  Abt.  1906,  Suppl.  329  Hammar,  1.  c. 
III.  1.  S.  328.  —  Söderlund  u.  Beckmann,  Stud.  über Thymusinvolution,  A.  f.  m.  A.  73, 1908,  Unters. 
l)ei  Kaninclien.  —  Klose  u.  Vogt,  Klinik  u.  Biologie  der  Thvmusdrüse.  Tübingen,  Laupp, 
1910,  Sep.-Abd.  aus  B.  z.  kl.  Ch.  69,  1,  1910.  —  Waldeyer,  C."  M.  1890.  —  SultanY.  A.  144, 
1896.  —  Ronconi,  Comportamento  del  timo  delP  uomo  nelle  varie  etä  della  vita  etc.  Patho- 
logica  1909  Vol.  1,  No.  22  u.  Memorie  della  Accad.  di  Scienze,  Modena,  Ser.  III,  Vol.  IX 
(Appendice),  1909.  —  Calzolari,  Ajxh.  ital.  biol.  XXX,  1898.  —  Henderson,  Jouni.  of  Phvsiol. 
Vol.  31,  1904,  Unters,  beim  Rindvieh.  —  Goodall,  Joum.  of  Phvsiol.  Vol.  32,  1905  u.  Paton 
and  G.,  ibid.  31,  1904.  —  Squadrini,  Pathologica  Nr.  28,  1909.  —  Soli,  1.  c.  p.  328.  —  Tandler 
u.  Gross,  W.  kl.  W.  Nr.  9,  1908.  —  Basch,  cit.  bei  Soli  und  7ito.se  u.  Vogt.  —  Soli,  Influenza 
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Bostroem,  Z.  B.  IX,  1890.  —  Thevenot,  L'actinomycose  de  l'amygdale,  (iaz.  des  Hop.  27.  Sept. 
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den  Tonsillen,  Path.  G.  19Ö.5.  —  lliodouski,  A.  f.  L.  19,  1907.  —  Jaehn,  l.'c.  p.  360.  —  CaJm, 

B.  1886.  —  Blum.  —  Glas,  V.  A.  182,  1905,  Beitr.  z.  Pathol.  gutartiger  Tonsillartumoren  (auch 
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l  c.  —  Keibcl,  V.  A.  177,  1904.  —  Schridde,  1.  c.  —  Schridde,  1.  c,  Lit.  u.  ders.:  Stiulien  u. 
Fragen  zur  Entzündungslehre.  Jena,  Fischer,  1910,  u.  s.  auch  ders.:  Die  ortsfremden  Epithel- 
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der  Magenschleimhaut.  A.  f.  e.  P.  2,  1874.  —  v.  Prevschen,  Verletz,  d.  lündes  bei  der  Geburt 
als  Ursache  der  Melaena.  Wien  1894.  —  Ewald,  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1902.  —  Meyer, 
K.,  Beitr.  z.  Melaena  vera  neonatonim,  Ein  neuer  Fall  von  Ulcus  oesophagineon.,  I.-D.  Zürich 
1902.  —  V.  Preuschen,  I.  c.  —  Landau,  Ijhei  Melaena  der  Neugeborenen,  Breslau  1874.  — 
V.  Franqve,  Über  tödl.  Affektion.  der  Magen-  u.  Darmschleimhaut  nach  Laparotomien,  nebst 
Bemerk,  zur  Melaena  neonatoram,  B.  z.  G.  u.  G.  X,  1906.  —  v.  Rundstedt,  A.  f.  G.  89,  1909. 

427  Baisf/i,  Kapitel  Melaena  in  uiriMrfd's  Handb.  III,  T.3.  S.  2B4.  —Vassmer,  A.  f.  G.  89,  1909. 

—  V.  Rundstedt,  1.  c.  n.  426.  —  Shukowskii.  A.  f.  K.  45,  1907.  —  v.  Eiseisberg,  Chü-.  Kongreß 
1899.  —  Busse,  A.  Chii'.  76,  1905.  —  v.  Franque,  1.  c.  p.  426.  —  Bisse,  1.  c.  p.  422.  —  Payr, 
M.  17,  1905  (auch  Exijerimente).  —  Payr,  A.  Chir.  84,  1908.  —  Beneke,  Path.  G.  XII,  1908. 

—  Saxer,  C.  Nr.  15,  1902.  ^  Heller,  Path.  G.  5,  1904.  429  .4.  Schmidt,  V.  A.  143,  1896.  — 
Versi,  Path.  G.  XIII,  1909  u.  1.  c.  p.  444.  —  Ribbert,  F.  Z.  II.  —  Hauser,  Das  Cylinderepithel- 
carcinom  des  Magens  und  Dickdarms,  1890.  —  Tilger,  V.  A.  132,  1893.  —  Meine!.  Z.  B.  31, 

1902.  —  Krompecher,  1.  c.  p.  424.  430  v.  Sury,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  totalen,  einfach  entzündl. 
Magenschnimpfung  u.  der  fibrösen  Polyserositis  (Zuckerguß),  I.-D.  Basel  1907  w.  A.  f.  V. 
XIII,  1907.  ~-  Curtii,  Etüde  sur  un  cas  de  linite  plastique  gastro-intestinale,  A.  de  Med.  XX, 
1908  s.  auch  lonnescu  et  Grossmann,  R.  de  Chir.  1,  1908.  431  Schnarrwyler,  Über  Gastritis 
phlegmonosa,  3  Fälle  aus  der  Basler  path.  Anstalt,  Lit.-Zusammensteilung,  A.  f.  V.  12,  1906. 

L  i  t.    über  A  b  s  c  e  ß   u.    Phlegmone   der   M  a  g  e  n  w  a  n  d  :   Simmonds,  M.  33, 

1903,  Phlegmone  bei  Oxalsäurevereiftung  u.  putrider  Bronchitis;  Hanoi  u.  Gombault,  Gastrite 
chron.  avec  sclerose  sousmuqueuse"  etc.,  Arch.  d.  Phys.  IX,  1882;  E.  Kaufmann,  Schrumpf- 
magen, C.  f.  Schw.  Nr.  17,  1906  ders.  Fnll  bei  v.  Sury.  1.  c;  Pfister,  D.  A.  87,  1906;  Kermauncr 
M.  G.  17,  1907;  Bosch,  C.  f.  Schw.  1907;  Munter  u.  Koch,  D.  29  u.  31,  1908;  Cheinisse,  Sem. 
med.' Nr.' 49,  1908,  ausfuhr).  Zusammenstellung;  Klemperer  n.  Fuld,  D.  10,  1909,  Vereinsber. 
S.  459;  il/jiwto,  D.  Nr.  11, 1909;  Adams,  Akaite  phl.  gastr.,  Lancet  29,  I,  1910,  1.3j.  Mädchen, 
plötzl.  an  Erscheüiungen  der  diffusen  Peritonitis  erkrankt;  F.  König,  V\wr  Magenwandphleg- 
mone  im  subakuten  Stadium  u.  eine  Heilung  durch  Magenresektion.     D.  Nr.  14,  1911. 

Ungermann,  V.  A.  193, 1908.  —  Stein,  Zur  Frage  des  Magenmilzbrandes,  C.  f.  Bakt.  51, 1909, 
Heft  6.  —  Curschmank,  Klin.  Beitr.  z.  Tub.  d.  Pylonis.  B.  z.  K.  d.  T.  II,  2.  Heft.  —  Przeivoski,  V. 
A.  167, 1902.  —  Arloing,  Des  ulcerat.  tubercul.  de  l'estomac,  These  de  Lion,  Paris  1903.  —  Rosset, 
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Üb.  e.  Fall  von  tub.  Magengescliwür  etc. ,  I.-D.  Freiburg  1903.  —  Fujii,  Tadashi,  Beitr.  z.  Kennt- 
nis der  Tub.  d.  Magens.  I.-D.  Göttingen  1909  (ausp.  Braun).  —  Chiari,  Vh.  einen  Fall  von 
Perfor.  d.  Jlagens  durch  tub.  Lymphdrüsen,  W.  Nr.  24,  1878.  432  Simmomh,  M.  1900.  — 
W'ilms,  C.  1897.  —  Simmond^,  1.  c.  —Rune,  Beitr.  z.  Klinik  d.  Tuberkulose,  3.  Bd.  —  Poncet 
et  Leriche,  Soc.  d.  Chirurs.  Paris,  ref.  R.  de  Chir.  6^8,  1908  u.  ausfiihrl.  in  R.  de  Chk.  Nr.  1, 

1909.  _  Bnmntr,  Deutsch.  Chir.  46  c,  1907,  Ülier  Tuberkulose,  Aktinomykose  u.  Carc.  d. 
Magens.  —  Proskauer,  D.  Nr.  25,  1907.  —  Birch-Hirschfeld,  Lehrb.  d.  spez.  path.  An.,  4.  Aufl. 
1895.  —  Cliiari,  Intern.  Beitr.,  Festschrift  für  Virehoir  1891.  —  Stolper,  Bibl.  Medica  1896, 
(;.,  Heft  C.  —  Fkxner,  Transact.  of  tlie  Assoc.  of  American  Pliys.  1898.  —  E.  FraenM,  V.  A. 
155,  1889.  —  Brunner,  1.  c.  —  Curlis,  ,]ourn.  of  Amer.  Assoc.  Nr.  16,  1909.  —  Arislofj,  Z.  f.  H. 
XIX,  1899.  —  Obenidorjer,  V.  A.  159,  1900.  —  Hofmann,  Lehrb.  d.  gerichtl.  Medizin  1895. 

—  Straßmann,  Lehrl).  d.  gerichtl.  Medizin  1893.  433  Walbaum,  Über  die  Einwirkung  kon- 
zentrierter Ätzgifte  auf  die  Ma?en\vand,  V.  32,  1906.  —  Schall,  Z.  B.  44,  1908.  —  A.  Lesser 
V.  A.  38,  1881  u.  Atlas.  434  Harnack  u.  HikUhrandl,  A.  f.  e.  P.  Suppl.  Band.  Schmiedeherg- 
Festschrift  1908,  Über  postmortale  'Wirkuna;  von  Ätzsiften  im  Magen.  —  Käthe,  V.  A.  185, 
1906  u.  C.  XVIII  ]907.  —  SchaU,  1.  c.  p.  433.    435  Kohert,  1.  c.  p.  403.  —  Schall,  1.  c.  p.  433. 

—  Kohert,  Lehrb.  d.  Intoxikationen  1893.  —  v.  Hofmann,  Atlas  der  gerichtl.  Medizin  1898. 
436  Buckiii,  Z.  B.  44.  1908.  —  Hamhirrjer,  Arteriosklerose  der  Magenarterien,  D.  A.  97,  1909. 

—  Paijr,  Path.  G.  XIV,  1910,  u.  s.  auch  Beitr.  z.  Pathogenese,  path.  Anat.  etc.,  ^.  Chir.  93, 

1910.  —  F.  Bosenhach,  B.  Nr.  37,  1910,  S.  1727. 

Lit.  über  Ulcus  p  e  p  t  i  c  u  m  j  e  j  u  n  i  :  Tiegel,  M.  G.  13,  1904;  Gösset,  L'ulcere 
pept.  du  iejunum,  R.  d.  Chir.  Nr.  1,  1906:  Scho^tak,  B.  z.  kl.  Ch.  56,  1907,  in  der  Pathogenese 
spielen  peptische  Einflüsse,  Cirkulationsstöiimgen,  mykotische  Prozesse  eine  Rolle. 

437  Naaicerck,  M.  Nr.  35  u.  36,  1897,  Gastritis  ehren,  ulcerosa.  —  E.  Newnann,  V.  A. 
184, 1906.  —  Böttcher,  zit.  bei  E.  Neumann.  —  R.  Stern,  Über  tiaumatische  Entstehung  innerer 
Ivi-ankheiten,  Jena,  Fischer,  1900.  —  Oherndorfer,  Üb.  d.  Häuf,  des  Ulcus  rot.  ventr.  in  München, 
M.  Nr.  32,  1909.     Das  .5. — 7.  Dezenium  dominieren. 

Lit.  über  path.  -anat.  Statistik  der  Magenulcera:  Rütimeyer,  Über 
d.  geogr.  Verb  reit.  u.  die  Diagnose  des  Ulcus  ventr.  rot.,  Wiesbaden  1906;  unter  3000  Sekt, 
d.  Path.  Anst.  Basel  2,06°o  Magen-  u.  Duodenalulcera;  Wolou-ekhf,  I.-D.  Basel  1906,  ÜTser 
die  Häufigkeit  des  Ulcus  ventriculi  et  duodeni,  ebenfalls  3000  Sekt,  mit  4,63"o  llcera;  Männer 
u.  Weiber  bei  beiden  Autoren  gleich  oft  betroffen:  Zahl  der  Fälle  bei  Wol.  139,  in  10,07% 
Perforationsperitonitis,  Verblutung  in  3°„;Bartel,  W.  Nr.  159—160,  1910;  Moullin,  The  essen- 
tial  cause  of  gastric  and  duod.  LTJcer,  Lancet  Oct.  1,  1910,  S.  993. 

Weintraud,  B.  61,  1909.  —  Matthes,  Z.  B.  13,  1893.  —  Pai/r,  1.  c.  p.  436. 

L i t.  über  experim.  Erzeugung  des  Ulcus  ventriculi  und  an- 
deres über  Magenulous:  Donati,  Vbex  die  Möglichkeit,  das  Magengeschwür  durch 
Läsionen  der  Magennerven  hervorzurufen,  A.  Chir.  73,  1904;  Fihich,  35.  Chu'.-Kongi-.  1906; 
Fütterer,  Festschr.  f.  Rindfleisch  1907,  kritische  ttbersicht;  Sternherg,  Path.  G.  XI,  1907  u. 
Z.  f.  H.  28,  1907,  durch  Alkohol  erzeugte  Ulcera;  Bolton,  Lancet  Nr.  4419,  1908;  Clairmont, 
A.  Chir.  86,  1908,  entgegen  den  Angaben  Fihich's  gelang  es  bei  Hunden  nicht,  echte  LHcera 
ventriculi  zu  erzeugen;  Litthauer,  E.xp.  an  Hunden,  zuweilen  positiv,  V.  A.  195,  1909;  Reh- 
fuss,  The  experim.  production  of  acute  toxic  ulcer  of  the  Stomach,  Pennsylvania  Med.  Bulle- 
tin June  1909. ;  Kodon,  Ein  Erklärungsversuch  der  Pathogenese  des  Ulcus  rot.  ventriculi  (Ab- 
hängigkeit vom  TuberkelbaciUus,  Lit.).  W.  Nr.  159 — 160,  1910  u.  Diskussion  dazu;  Zironi, 

A.  Chir.  91,  1910,  Erzeugung  von  Ulcera  durch  subdiaphragmatische  Resektion  der  Vagi, 
experimentelle  Anämie  verschlimmerte  den  Zustand  des  Ulcus. 

439  Rokitanshj,  Lehrb.  III.  —  Brunner,  D.  Z.  Chir.  69,  1903.  —  F.  u.  G.  Gross,  Perf. 

de  l'estomac  par  ulcere,  R.  d.  Chir.  1904.    440  Rindfleisch,  Lehrb.  —  Bechthold.  J.  f.  K.  1904. 

441  Veyrassat,  I/estomac  biloculaire,  R.  de  Chii'.  1908.  —  Hatiser,  Das  chron.  Jlagengeschwür, 

sein  Vernarbungsprozeß  u.  dessen  Bezieh,  z.  Entwicklung  des  Magencarcinoms,  Leipzig  1883. 

—  Ad.  Schmidt,  Verh.  d.  20.  Kongr.  f.  inn.  Med.  .Wiesbaden  1902,  S.  288.  —  Hau.^er,  Zur  Frage 
der  krebsigen  Entartung  des  chron.  Magengeschwürs,  M.  Nr.  23,  1910.  442  Marchand,  Path. 
G.  XIV,  1910;  Benekc  ibid.  —  Leuy.  Z.  B.  I,  1886.  —  Schirren,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  Atro- 
phie der  Magenschleimhaut,  I.-D.  Kiel  1888.  --  v.  Hansemann,  V.  A.  148,  1897.  —  Thorel, 
V.  A.  161,  1898.  —  Lubarsch,  in  Martins  u.  Liibarsch,  Achylia  eastrica,  Leipzig  u.  Wien  1897. 

—  Bleichröder,  Z.  B.  34,  1903  und  V.  A.  177,  1904.  —  Fabian^ C.  Nr.  17,  1907.  443  Bircher, 
Med.  Klin.  1908,  Nr.  7.  —  Askanazy.  Arb.  aus  d.  path.  Inst.  Tübingen  II,  1899,  Heft  3.  — 

B.  Fischer,  Todliche  Blutung  aus  Magenmyom,  Sitzber.  d.  Niederrh.  Ges.  Bonn,  19.  Juni 
1905.  —  Steiner,  B.  z.  kl.  Chir.  XXII,  1898.  —  Movriquand  u.  Gardere,  Le  leiomyome  pedi- 
cule  externe  de  Pestoniac,  A.  de  Med.  XXII,  Nr.  3, 1910.  —  r.  Hansemnnn,  Verh.  d.  Ges.  deutsch. 
Naturf.  u.  Ärzte  1896.  —  Schlesingnr,  Z.  f.  kl.  M.  32,  1897.  —  PstrokonsM,  Z.  f.  kl.  M.  46,  1902. 

Lit.  über  Sarcome  des  Magens:  Tilrier,  Fibrosarcom,  V.  A.  133,  1893 ;  Leo, 
Fibrosarcom,  Sitzber.  d.  Niederrh.  Ges.,  Bomi  16.  XL  1903;  Moser,   Myosarcom,    3  Fälle, 
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D.  1903;  Salaman,  Trans,  of  the  Pat)i.  Soc.  (if  London  54,  1904  (Lit  )•  Philipp  Über  das  prim 
Magensarcom,  I.-D.  Heidelberg  1904;  Mamnv,  Med.  News,  29.  July  1906  (Lit  )■  Oberst  Zur 
Kenntnis  des  pnm.  Magensarc,  B.  z.  kl  Chir.  45,  1905  (Lit.);  Fuclif,  V.  A.  18.3,  1906;  //.  P. 
Hosclu  Cystische  :Metastasen  bei  Magensarrom,  L-D.  Basel  1907  n.  n  Z  Cliir'  1907 '  Stern- 
herg,  L}'mphosarkoniatose,  Path.  G.  XI,  1907;  Braiulh,  Üljer  Lvm])liosarkoniatose  d.  Magen- 
Darmtraktus,  A.  a.  d.  Prosektur  d.  Krankenh.  R.  d.  Isar  in  München,  Sonderabdr.  a.  d.  Annal 
d.  Stadt,  allg.  Krankenh.  Jlünchen,  Bd.  XIII  ]9(J3-1905,  erschienen  1908  München.  Lehmann; 
Donath,  BntT,  zu  den  Sarkomen  u.  Endotheliomen  des  Magens,  V.  A.  195,  2,  1909;  (Ihon  u. 
Hintz,  Über  mali.giic  Leiomyome  des  Intestinaltraktes,  Z.  B.  45,  1909;  Lofam,  D.  Z.' Ch.  lOl', 

1909.  Aus  Lit.  123  Fälle,  2  neue  Fälle;  Max  Cohn,  Über  die  prim.  Mvosarkome  des  Magens, 
L-D.  Greifswald  1909;  Ziescheu.  Davidsohn,  M.  G.  20, 1909,  ausführliche" Lit.,  3  Fälle;  Maschke, 
B.  Kr.  21,  1910,  2  Fälle. 

-4.  Siaehdin,  A.  f.  V.  14,  1908.  444  Pnche,  D.  1900,  S.  135,  Krebsmortalität  in  Ham- 
burg; auf  4759  Carcmome  kamen  2387  Fälle  =  50,2°^  aiif  den  Magen.  —  Bomimnn,  Das  Wachst. 
u.  die  Verl)reitiingswege  des  Magencarcinoms,  Ha'b.-Sclir.  1901,  Jena,  G.  Fischer.  —  Häuser, 
Das  Cylinderepithelcareinom  des  Magens  und  Darms,  Jena  1890.  —  Petersen  u.  CoJmers,  B.  z. 
kl.  Ch.  43.  1904,  s.  auf  S.  32,  33  u.  59.  —  Verse,  Über  die  Entstehung,  den  Bau  u.  das  Wachs- 
tum der  Pol,\i5en,  Adenome  u.  Karzüiome  des  Magen-Darmkanals,  .\.  a.  d.  Path.  Inst.  Leipzig, 
Bd.  1,  Heft  5,  1908.  —  Tsunoda,  Histogen.  des  multiplen  lieginnenden  Magenkrelises.  Z.  f.  K. 
IX,  1910.  —  V.  Rindfleisch,  Scirrhus  ventriculi  diffusus,  Verb.  d.  phys.-med.  Ges.  Würzburg, 
Bd.  37,  1905.  —  Borrmami,  I.e.  —  Krasting,  Beitrag  zur  Statistik"  und  Kasuistik  metasta- 
tischer Tumoren,  bes.  der  Carcinommetastasen  im"  Zentralnervensystem  (auf  Grand  von 
12730  Sektionen  der  Path.-Anat.  Anstalt  Basel),  Z.  f.  K.  4,  1906  u.  I.-D.  Basel.  —  Eng.  Ber- 
noulli,  Magen-  u.  Darmkrebs  in  den  beiden  ersten  Lebensdezennien,  I.-D.  Basel  u.  A.  f.  V. 
13, 1907.  445  Haiiser,  1.  c.  p.  444.  446  Matsuoka,  B.  z.  kl.  Ch.  46, 1905.  449  Meine!,  M.  1902. 
—  Cignoszi,  Riforma  Med.  anno  XXI,  Palermo.  —  Meinel,  Sog.  gutartige  Pyloiiisln-jiertrophie 
Z.  B.  31,  1902.  450  E.  Kaufmann,  Plattenepitheüa-ebs  des  Magens,  Scliles.  Ges.  27.  Nov. 
1896  u.  Allgem.  med.  Centralzeitung  Nr.  12,  1897;  Herxheimer,  Z.  B.  41,  1907,  Heterologe 
Cancroide.  451  Külbs,  W.  klin.  W.  Nr.  41,  1901.  —  Lindemann,  Z.  f.  K.  6,  1908.  454  Matti, 
Beitrag  z.  Kenntnis  des  Magencarcinoms,  I).  Z.  Chir.  104,  1910.  —  .7.  E.  Schmidt,  M.  G.  22, 

1910.  Konnte  kehien  genügenden  Parallelismus  zwischen  den  histolog.  Befunden,  bes.  des 
Fundus  und  dem  HCl-Defizit  finden.  —  ^[al/o,  zit.  bei  Clairmont,  W.  kl.  W.  Nr.  32,  1908, 
■S.  1164.  —Hauser,  1.  c.  p.  441.  —  Hciberlin,  "D.  A.  1889.  —  Verse,  Path.  G.  XIII,  1909.  — 
Hirschfeld,  Üb.  d.  Bezieh,  zw.  Magengeschwür  u.  Magenkrebs,  20.  Kongr.  f.  inn.  Med..  Wies- 
baden 1902.  —  Häuser,  M.  23, 1910."—  Montier  et  Marre,  A.  de  Med.  32, 1910,  Canc.  de  I'estomac, 
envahissement  du  sein.  455  Teiclimann,  Z.  f.  ration.  Med.  1853.  —  Hoppe-Seyler,  Medic- 
chem.  Untersuchungen.  —  von  den  Velden,  S.  kL  V.  Nr.  280  u.  D.  A.  23.  —  J.  E.  Schmidt, 
I.  c.  p.  454.  —  Sich,  D.  A.  86,  1906.  456  Klehs,  Handb.  —  Schlaepfer,  D.  A.  100,  1910.  — 
V.  Hansemann,  B.  1898,  S.  716.  —  Blatter,  Recherches  exp.  sur  les  alterations  cellulaires  des 
glandes  gastriques  (Phosphor  et  bicarbonate  de  soude),  Paris,  G.  Steinheil  1909.  —  0.  Israel, 
Praktikum  der  pathologischen  Histologie.  457  Kundrat,  W.  1891.  —  P.  Albrecht,  V.  A.  166, 
1899  u.  tljer  akuten  postoperativen  mesenterialen  Duodenalversclüuß,  Gyn.  Ges.  München, 
12.  Juli  1906,  ref.  M.  30,  1906.  458  v.  Her  ff,  Z.  f.  G.  44.  —  Stieda,  D.  Z.'Chir.  56,  1900.  — 
P.  Albrecht,  1.  c.  IL  1.  p.  457.  —  Hopff,  Ülier  die  Ursache  des  Ileus  mit  bes.  Berücks.  d.  Kom- 
press.  des  Darmes  an  der  Duodenojejunalgrenze  durch  die  Mesenterialwurzel,  I.-D.  Marburg, 
Dez.  1903.  —  Neck,  M.  32,  1906.  —  H.  Alhrecht,  M.  f.  G.  26,  1907,  gute  Übersicht,  C.  f.  G. 
28,  1908.  —  Kayser,  D.  Z.  Chir.  94,  1908,  ist  für  prim.  Magenlähmung.  —  Rosenthal,  A.  f.  G. 
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Nachw.  der  Paratyphusbakt.  in  Wurstwaren  etc.,  C.  f.  Bakt.  I.  Abt.  Orig.  Bd.  55,  H.  1,  1910.  — 
Conradi,  Z.  f.  Fleisch-  u.  Milchhyg.  XX.  Jahrg.  Jan.  1910,  s.  auch  L.  Meyer,  ibid.  Über  Außen- 
infektion des  Fleisches. 

L  i  t.  über  F 1  e  i  s  c  h  V  e  r  g  i  f  t  u  n  g  u.  Paratyphus:   Yagedes,  Fleischverg.  V.  30, 
1, 1906;  Trautmann,  Ti.  f.  Hyff.  46,  Verhältnis  von  Fleischverg.  zu  Paratypluis;  Rolly,  JI.  Nr.  37, 

1906,  Vergiftungsepidemie  mit  Bohnengemüse;  Fischer,  Z.  f.  kl.  M.  59,  1906,  Bohnengemüse- 
vergiftung;  Kutscher,  Z.  f.  Hytr.  55,  1906,  Fleischverg. -Epidemie  mit  Bac.  Parat)'phi  B.  und 
Paratyphus  u.  Nahrungsmittelinfektionen  B.  40,  1907;  Lebram,  Fleischverg.,  Z.  f.  ärztl.  Fort- 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aufl.    II.  o7 
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bild.  Kr.  21,  1907,  Jahrg.  4;  Poggeiipohl,  Diagn.  u.  kliii.  Verl.  des  Paratyplms,  Z.  f.  Hyg.  67, 
1907;  Balih,  XIV.  Intern.  Kongr.  f.  Hyg.,  Berlin  1907,  Die  Baz.  der  T^'phusgnippe ;  Kutsclier 
in  Kolle-]Vassermann,  Handb.^Ergzsbd.  2.  Heft  1907;  Edenhuken,  L-D.  Göttingen  1907; 
Pepere,  Della  gastroenterite  infettiva  alimentäre  con  decorso  tifoide,  Annali  d'Igiene  sperim. 
1908,  fase.  III,  gute  L  it.;  Hübener,  D.  Xr.  2,  1910,  Vorsicht  bei  Befund  von  B.  Parat.  B.,  da 
es  auch  nicht  pathogene  Stämme  gibt;  W.  Fromme,  Ätiologie  des  Tj-phus  u.  Paratj'phus,  E. 
XIII  1.  Abt.  1909;  Sidder,  B.  Nr.  50,  1909,  Lit.;  Hübener,  Fleischvergiftungen  u.  Paratyphus- 
infektionen,  ihre  Entstehung  u.  Verhütung,  Jena  1910,  G.  Fischer;  Brekle,  M.  23,  1910,  Fleisch- 
vergiftung durch  Bac.  enter.,  notgeschlachtetes  Kalb;  Glaser,  Parat.  Inf.  durch  Fleisch  waren, 
Z.  f.  Hyg.  67,  1911. 

491  Köster,  Sitzgsber.  d.  niederrh.  Ges.  f.  Nat.  u.  Heilk.,  Bonn  1883.  492  Nothnagel,  Beitr. 
z.  Physiol.  u.  Pathol.  des  Darras,  Berlin  1884.  —  Orth,  Lehrti.  —  Kaabak  u.  Rosenschein,  V.  A. 
194, 1908,  Zur  Frage  der  SchleimbUdung  im  Dann.  —  v.  Noorden  u.  Dapper,  Über  die  Schleim- 
kolik des  Darms  (Colica  mucosa)  u.  ihre  Behandlung,  1903,  Berlin,  HLrschwald.  —  Ä.  Schmidt, 
Z.  f.  kl.  M.  20,  1892  u.  V.  A.  143,  1896.  —  Mayer,  Hufeland's  Jcumal  1825,  Bd.  61.  —  Orlandi, 
Gazz.  Med.  di  Tormo  47,  n.  40,  1896.  —  Dupraz,  A.  de  Med.  Nr.  3,  Mai  1897.  —  Gröndahl,  D. 
Nr.  21,  1908,  gute  ki-itische  Ai-beit.  —  Finney,   Soc.  med.  Johns  Hopk.  Hosp.  2.  März  1908. 

—  Nowicki,  V.  A.  198, 1909,  hält  bakterielle  Genese  für  zweifelhaft. —  Dielerich,  Das  Intestinal- 
emphysem  etc.,  I.-D.  Heidelberg  1909.  —  Arzt,  Path.  G.  XIV,  1901  u.  F.  Z.  6,  1910.  —  Urban, 
W.  Nr.  30,  1910,  12  Fälle  aus  Lit.,  1  neuer.  —  Ciechanowski,  V.  A.  203,  1911.  495  Fischer, 
Darmaffekt,  bei  Nephritis  u.  Uraemie,  V.  A.  134,  1893.  —  Grawitz,  Uräm.  Darmgeschwüre, 

D.  1898.  —  E.  Kaufmann,  Die  Sublimatintoxikation,  Hab.-Schr.,  Breslau  1888  und  Neue 
Beitr.  z.  Sublimatvergift.  u.  Bemerk,  üb.  d.  Sul)limatniere,  V.  A.  115,  1889.  —  Falkenberg, 
V.  A.  123,  1891.  —  Heinz,  V.  A.  126,  1891.  —  Kionka,  E.  VII,  1902.  —  Elbe,  V.  A.  182,  1905, 
nimmt  Nervenreizung  an.  —  Almkvist,  Dermat.  Zeitsclir.  XIII,  1906,  Pathog.  d.  merc.  Colitis 
u.  Stomatitis;  denkt  an  Gefäßdilatation  durch  Lähmung  der  Gefäßnerven.  496  Kuenen,  Die 
path.  Anat.  der  Amöbiasis  verglichen  mit  anderen  Formen  der  Dysenterie,  Beiheft  zu  Bd. 
XIII,  1909  des  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhveiene.  —  Lösch,  V.  A.  66,  1876.  —  Koch,  M.  K. 
G.  III,  1887.  —  Kartulis,  V.  A.  115,  1889,  118,  1889  u.  C.  f.  Bakt.  IX,  1891.  —  Hara,  Beitr. 
zur  Kenntnis  der  Amöben-Dys.,  F.  Z.  4,  1910.  —  Hara,  1.  c.  —  Kruse  und  Pasquale,  Z.  f. 
Hyg.  XVI,  1894.  —  Böse,  Beob.  u.  Erfahr,  üb.  Ruhr  in  Ostasien,  Z.  f.  Hvg.  91, 1908.  —  Dopter, 
Amöbendysenterie,  A.  de  Med.  XIX,  1907,  S.  505  u.  Bacilläre  Ruhr,  ibid.  S.  282,  Abbüd.  — 
Rüge  u.  Esau,  C.  f.  Bakt.  Nr.  46,  1908.  —  Kuenen,  1.  c.  —  Leniz,  Dysenterie  im  Handb.  v. 
KollcAVassermann  II,  Erg. -Bd.  3.  Heft  1909. 

Lit.  über  A  m  ö  b  e  n  e  n  t  e  r  i  t  i  s  u.  Dysenterie:  Hoppe-Seyler,  Deutsehe  Kl. 
Berlin  II,  1903;  Craig,  The  complications  of  amoebic  and  specific  Dysentery,  J.  of  the  med. 
sciences  Julv  1904;  Anios,  Recent  work  on  Dvsentery,  J.  of  Path.  VIII,  1902;  Liidke,  Bac. 
Dys.,  C.  f.  Bakt.  38,  1905;  Rüge,  Handb.  d.  Tropenkr.  II,  Leipzig,  Barth,  1905;  Albu,  Zur 
Kenntnis  der  sporad.  einheim.  Dys.  (Lit.),  Z.  f.  kl.  M.  56,  190.5;  Kartulis,  Ajnöbendys., 
Handb.  d.  path.  Mikroorg.  Kolle-Wassermann,  Ergänzb.  I.  Heft  1906;  Shiga  und  Amako, 
Z.  f.  Hyg.  60,  1908;  Tanaka,  V.,  Bemerk,  über  die  Pathogenität  der  Amöbendys.,  M. 
Nr.  44,  i910. 

Krim,  D.  1900  u.  1901  u.  Deutsche  Ärzte-Zeitung,  15.  Jan.  1902  u.  B.  Nr.  4,  1903.  — 
Jäger,  C.  f.  B.  31,  1902.  —  Flexner,  J.  H.  H.  B.  XI,  1900.  —  Shiga,  D.  1901.  —  Dopter.  1.  c. 
u.  Les  dysenteries,  Paris  1909,  0.  Dorn  u.  Füs.  —  Lentz,  1.  c.  —  Kruse,  1.  c.  —  Shiga,  Z.  f.  Hyg. 
60,  1908.  —  Haenisch,  Z.  f.  Hyg.  60,  1908;  in  In-enanstalten  kommen  auch  alle  sonst  beobach- 
teten Formen  von  Dysenterie  vor.  —  Heuser,  D.  39,  1909,  für  Existenz  , atrophischer'  Bac. 
Ruhr.  —  Rokitanshj,  Lehrb.  498  Koch,  Viertel] ahrsschrift  f.  öffentl.  Gesundheitspflege  XVI, 
1884  Konf.  zur  Erörterung  der  Cholerafrage;  D.  1884—1886  u.  Koch  u.  Gaffkij,  M.  K.  G.  III, 
1887.  499  Koch,  1.  c.  p.  498.  —  Finkler- Prior,  D.  1884  u.  Forschungen  über  Cliolerabakterien, 
Bonn  1886.  —  Deneke,  D.  1885.  —  Gamaleia,  Ann.  d.  l'Inst.  Pasteur,  1888.  —  Pfeiffer,  Z.  f. 
Hvg.  18  u.  20  u.  in  Flügge's  Mikroorganismen,  S.  566  u.  ff.  —  Koch,  1.  c.  p.  498.  — -Pfeiffer, 
1.  c.  501  Kolle,  Z.  f.  Hyg.  18,  1894.  —  Virchow,  V.  A.  47,  1869,  Charite-Ann.  III,  'l876.  — 
Buhl,  Z.  f.  Biol.  XVI,  S.  413,  1881.  —  Finkler-Prior,  1.  c.  p.  499.  —  Qutnu,  R.  d.  Chii-.  Nr.  6, 
1908.  502  Eberth,  V.  A.  81, 1880  u.  S.  kl.  V.  Nr.  226  —  Gaffky,  M.  K.  G.  II,  1884.  —  H.  Cursch- 
mann,  M.  Nr.  8,  1910.  —  Curschmann,  Das  Fleckfiebcr,  1900,  mit  26  Abb.  u.  2  färb.  Tafeln. 

—  Fori,  D.  41,  190S.  —  Bäumler,  D.  1,  1909.  —  Krompecher,  Goldzieher  n.  Augyän,  C.  B.  Orig. 
Bd.  50,  Heft  6,  1909.  —  Gottschlich.  D.  19,  1903.  —  Dreijer,  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg. 
H.  2,  1910.  —  Obermeyer,  1.  c.  p.  133.  —  Ponfick,  V.  A.  60.  —  M.  Rahinowiisch,  V.  A.  194, 
1908  SuppL  —  Lentz,  14.  Intern.  Kongr.  f.  Hyg.  1907  Bd.  2.  —  Koch,  Die  Bekämpfung  des 
Typhus,  Berlin,  Hu-schwald,  1903.  —  Brückner,  Ai'b.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamt,  Bd.  38, 
1910,  Über  Nachimters.  bei  Personen,  die  vor  Jahren  Tjfphus  durchmachten.  —  Fromme, 

E.  XIII  1909.  —  Loele,  Tvjihusbazillenträger  u.  Cholecystektomie,  D.  32,  1909,  Lit. 

L  i  t.    über  Dauerausscheider   u.  Bazillenträger   bei  Tjqjhus  :  Kayser 
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u.  KUnger,  M.  K.  G.  24,  1906;  Forster,  Natmiv.  Dresden  1907;  Kossei,  D.  39,  1907,  Milcli  duieli 
einen  Bazillenträger  infiziert. 

Forster  u.  Kaijser  s.  bei  LaubenJieimer,  Zur  Ätiologie  der  Cholecystitis,  Z.  f.  Hyg.  58, 

1907.  —  Lemierre  et  Abrami,  Arcli.  des  Mal.  de  l'appareil  digestif,  Janv.  1908,  Paris.  —  Ewj. 
Fraenkel,  M.  G.  20,  1909,  Über  Tjqjh.  abd.  u.  s.  Bezieh,  zu  den  Gallenwegen.  503  Stokes  u. 
Ämik,  J.  H.  H.  B.  August  1905.  —  Hitschmann  u.  Lindenthal,  Sitzber.  d.  K  K.  Alfadeniie 
d.  W.,  Wien  1901,  S.  132.  504  Chiari  u.  Kraus,  Internat.  Kongr.  zu  Moskau  u.  Z.  f.  H.  — 
Lartigau,  J.  H.  H.  B.  X,  1899.  —  Flexner,  J.  H.  H.  B.  8,  1900  u.  Path.  soc.  o£  Philad.  Febr. 
1900.  —  Neufeld,  T\i3hus  in  Ilandb.  v.  Kolk-Wassermann  II,  1903.  —  Förster,  Path.  G.  XI 
1907  u.  M.  Nr.  1,  1908  u.  C.  f.  Bakt.  S.  319,  1908.  —  Chiari,  Ref.  Naturfv.  Dresden  1907.  -^ 
Emi.  Fraenkel,  1.  c.  —  Bayer,  Das  Verhalten  der  LjTuphdrüsen  bei  Typhus  abdominalis,  Path. 
G.  13,  1909.  —  Basse,  M.  Nr.  21,  1908.  —  Petnc^chkij,  C.  f.  Bakt.  1898.  —  Buehner,  M.  1889, 
ibid.  1891  u.  Handb.  d.  spez.  Therap.  I,  1894,  Jena;  M.  1893.  —  Mc  Farlanä,  Path.  soc.  of 
Pliüad.,  Febr.  1900.  —  ^Yriqht,  Lancet,  Julv  1900.  —  GnAer,  W.  1896  u.  M.  1897.  —  Y\'idal 
Sem.  med.,  Paris  1896.  —  Elcrth,  1.  c.  p.  5Ö2.  —  Gafjky,  1.  c.  p.  502.  —  Conradi,  D.  41,  1907 
hält  58':'o  der  Fälle  für  so  entstanden.  505  Hilgermann,  A.  f.  Ilyg.  65,  1908.  —  Klein,  Br. 
m.  J.  Nr.  2494,  1908.  —  Fromme,  1.  c.  p.  490.  —  Curschmann,  Unterleibstyphus  in  NothnageVs 
spez.  Pathol.  —  RauUtschek,  W.  kl.  W.  Bd.  20,  1907.  —  Curschmann,  M.  1899.  —  Semann, 
\X.  klin.  W.  1902.  —  Nieter,  M.  Nr.  19,  1908.  —  Silberberg,  B.  Nr.  29,  1908.  —  Eug.  Fraenkel, 
V.  A.  194,  1908  Suppl.  S.  193.  —  Neufeld,  T)i3hus,  im  Handb.  d.  Mikroorg.  Kolk-Wasser- 
mann II,  1903.  —  Brion,  Paratyphus,  Deutsclie  Ivlinik  II,  1903.  —  Jürgens,  Z.  f.  kl.  M.  52, 

1904.  —  Rolly,  Durch  das  sog.  Bact.  paratjqihi  hervorgerufene  Erkrankungen,  D.  A.  87,  1906. 

—  Weißkopf,  Zur  Technik  u.  klin.  Anwendung  des  bakteriol.  Typhusnachweises,  W.  kl.  W. 
Nr.  39,  1910.  —  Schweinhurg,  UIj.  d.  Wert  der  bakteriol.  Untersuchung  kiemer  Blutproben 
für  die  Diagnose  des  T.  u.  Parat.,  W.  kl.  W.  Nr.  9,  1910.  —  Jochmami,  Parat>'phus,  E.  X,  1906. 

—  Fromme,  1.  c.  p.  490.  —  Rindfleisch,  Lehrbuch.  —  Mallory,  The  Journ.  of  Exp.  Med.  Vol.VIII, 
1898.  507  Marcliand,  C.  I.  1890.  509  Bennecke,  D.  A.  92,  1907.  —  Epstein,  Albert,  Blood 
cultures  in  T\'phoidfever.  P.  New  York  VIII,  Nr.  1  u.  2, 1908.  510  Curschmann,  s.  bei  Fiedler, 
Ges.  f.  Nat.  "u.  HeUk.,  Dresden  1898/99.  —  Meyer  u.  Neumann,  Über  hämorrh.  Diathese  bei 
Typhus,  Z.  f.  kl.  M.  59,  1906.  —  Huber,  M.  19,  1910.  —  Levy  u.  Gaethgens,  A.  a.  d.  Kais.  Ges.- 
Amt,  Bd.  28  Heft  1,  1908.  --  Naegeli,  1.  c.  p.  301.  511  Gerhardt,  B.  Nr.  41,  1885.  —  Jehle, 
W.  klin.  \V.  1902,  Nr.  9.  —  Biron,  W.  klin.  W.  Nr.  20,  1908.  —  Curschmann,  Verh.  d.  Kongr. 
d.  inn.  Med.  1886  und  Naturforscherv.  1899  u.  Der  Unterleibstyphus,  Spez.  Path.  u.  Ther. 
V.  Nothnagel.  III,  1.  Teil,  1898.  —  Loeb,  D.  A.  66,  1899.  —  Stäubli,  D.  A.  82,  S.  90.  —  Chiari, 
Z.  f.  H.  XV,  1894.  —  Forster  u.  Kaiser,  M.  31,  1905,  Üb.  d.  Vork.  von  Typhusbac.  in  der  Galle 
von  Typhuskranken  u.  „Tjqihusbacillenträger".  —  J.  Koch,  Z.  f.  Hyg.  52,  Embolie  in  Capil- 
laren  der  Mucosa;  C.  f.  Bakt.     BeU.  zu  Abt.  I  Bd.  42,  Referate  1908  u.  Z.  f.  Hyg.  62,  1908. 

—  Chiarolama,  T}-phusbazillen  u.  Gallenblase,  Z.  f.  Hyg.  62,  1908.  —  Quemi.  R.  de  Chi]-.  Nr.  6, 

1908,  dort  zit.  Ai'beit  von  Lemierre  et  Abrami.  —  Hirsch,  Path.  G.  XI,  1907.  —  Eug.  Fraenkel, 
M.  G.  20,  1909.  —  Swain,  Br.  m.  J.,  July  1898.  —  Werth,  D.  1893,  S.  489.  —  Gans,  M.  f.  G. 
28, 1908.    512  Ostertag,  Z.  f.  Hvg.  60, 1908,  s.  darüber  Iviitik  von  Beitzke,  E.  14, 1910,  S.  257  fi. 

—  Eber,  Deutsch,  thierärztl.  W.,  4.  Dez.  1909. 

Bit.  über  p  r  i  m.  I  n  t  e  s  t  i  n  a  1 1  u  b  e  r  k  u  1  o  s  e  :  Heller,  B.  Nr.  20,  1904;  Internat. 
Tierärztl.  Kongr.  zu  Budapest  1905;  Internat.  Tul^erkulose-Kongr.  Paris  1905;  Fibiger  u. 
Jensen,  Hosp.  Tid.  p.  1,  1904  u.  B.  1904  Nr.  6  u.  7,  unter  213  Sekt.  13  Fälle;  Wagener,  B.  1905; 
Edens,  Über  die  Häufigk.  d.  prim.  Darmt.  in  Berlin,  B.  Nr.  49  u.  50,  1905;  Bnming,  Tub.  im 
Kindesalter,  bes.  prim.  Darm-  u.  Mesenterialdrüsentuberk.,  Beitr.  z.  Klinik  der  Tub.,  Heft  5, 

1905,  400  Kindersekt.  11%  tuberkulös,  8  Fälle  von  reiner  Intestinaltuberkulose ;  Ipsen,  Unt. 
üb.  prim.  Tub.  im  Verdauungskanal,  B.  Nr.  24,  1906,  in  lO»«  aller  tub.  Indiv.  prim.  Intestinal- 
tuberkulose; Henke,  Path.  Ges.  1906;  Huppe,  M.  1903;  v.  Behring,  I.e.  p.  324;  Kiels,  All- 
gemeine Path.  1887;  Weigert,  J.  N.  F.  XXI  u.  D.  1903;  v.  Hansemann,  B.  1903;  Heller,  M. 
1901  u.  1902;  Beitzke,  V.  A.  184,  1906;  (Jrth,  B.  Nr.  8,  1907;  Weichselbaum,  6.  inteniat.  Tub.- 
Konf.  Wien,  1907,  tritt  für  größere  Häufigkeit  der  intest.  Infektion  ein;  Beitzke,  Vers,  deutsch. 
Nat.  u.  Ärzte,  Köln,  Sept.  1908;  Fibiger,  Tul).-Kongr.  Washington,  s.  B.  Nr.  46,  1908,  etwa 
5%  aller  zur  Autopsie  kommenden  Kinder  sind  von  prim.,  vom  Rinde  hervorgerufener  In- 
testinaltub.  ergi'iffen;  Orth  u.  L.  Rahinowitsch,  V.  A.  194,  1908,  Suppl.,  Üljer  experimentelle 
enterogene  Tuberkulose;  Edens,  Die  prim.  Darmtub.  d.  Mensclien,  Erg.  d.  inn.  Med.  u.  Kdhlkde. 
II,  1908. 

Beitzke,  V.  A.  194,  1908,  Suppl.,  Üb.  prim.  Iiit.t.  nebst  Bemerk,  üb.  die  Infektionswege 
d.  Tub.  —  Bomme,  Neuere  Tuberkuloseforsch.  VI.  Congr.  Soc.  ital.  di  Patologia  Modena  1909 
u.  Pathologica  18,  1909.  —  Albrecht,  1.  c.  p.  302.  —  Bartel,  Die  Infektionswege  bei  der  Füt- 
terungstub.,  W.  klin.  W.  Nr.  7,  1905.  —  Takeya  u.  Bold,  A.  p.  J.  v.  BaumgartenNl,  IT.  3, 1908. 

—  Hess,  Alfred,  P.  New  York  VIII,  Nr.  1  u.  2,  1908.  —  Fibiger-Jenscn,  1.  c.  p.  325.  —  Bonome, 
1.  e.  p.  512.  —  Flügge  u.  s.  Schüler;  Ustermann,  Z.  f.  Hyg.  60,  1908,  Infektionschancen  bei  Ge- 
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nuß  von  Milch  perls.  Kühe;  Einfluß  auf  alltr.  Ausbreitung  der  Krankheit  nicht  bedeutend. 

—  V.  Behrimi,  1.  c.  p.  301.  —  Kossd,  D.  Nr.'^S,  1910,  Referat  über  Weber,  10.  Heft  der  Tub. 
Arb.  a.  d.  Ge'sundh.-Anit:  Welche  Gefahr  droht  dem  Menschen  dmch  den  Genuß  von  Milch 
u.  Milchprodukten  eutertuberkulöser  Kühe?    Antwort:  Keine  große.  —  Weber,  I.e.  p.  325. 

—  Kovae:,  Pathogenese  der  Lungentuberkulose,  Z.  B.  40,  1907.  —  Fürst,  Die  intestinale  Tu- 
berkuloseinfektion mit  bes.  Berücksichtigung  des  Kindesalters,  Stuttgart,  Enke,  1905.  Lit. 
s  S  494  —  Edenf:,  B.  Xr.  50,  1905.  —  E.  Kaufmcnui.  Lehrb.  IL  Aufl.  1901.  515  Eiliger, 
N.  M.  A.  ,  afd.  II  Heft  2,  Nr.  8,  1901.  —  Küllner,  D.  Z.  Chir.  100,  1909.  —  Kütlner,  C.  f.  Chir. 
Nr.  4,  1909. 

Lit.  über  multiple  tub.  D  a  r  m  s  t  e  n  o  s  e  n  :  F.  Konig,  D.  Z.  C'hij-.  26;  Eug. 
FraenM,  Mitt.  a.  d.  Hamb.  Staatskrh.  1897:  Hofmeister.  B.  z.  kl.  Chir-.  16,  1898;  Reach,  C. 
Grenz.  3,  1900;  E.  Kaufmann,  C.  f.  Schw.  Nr.  10,  1900;  Eiliger,  N.  M.  A.  1901;  Wieting,  D.  Z. 
Chir.  78,  1905;  Btrard  u.  Leriche,  R.  d.  Chn.  1904,  bei  Kindern;  NikotjsJd,  S.  kl.  V.  Nr.  362, 
Üb.  tub.  Darmstenose;  Busse,  A.  Chir-.  83,  1907,  Blutgefäßverödung  in  dem  erkrankten  Teil 
ist  von  Bedeutune;  L  i  t.  über  h  y  p  e  r  p  1  a  s  t  i  s  c  h  e  narbige  Tuberkulose  des 
Darms:  Conrath.  B.  z.  kl.  Chir.  21,  1898;  Ito  u.  Äsaliara,  D.  Z.  Chir.  82,  1906;  Hollami.  D.  Z. 
Chir.  88,  1907,  tub.  Tumor  der  Flex.  sigm. ;  Sliwta,  Zur  Patho).  u.  Ther.  d.  Ileococcaltuber- 
culose,  A.  Chii-.  87,  1908;  Eh,  B.  z.  kl.  Chrr.  63,  1909,  Zur  Kenntnis  der  Ileocoecaltuberkulose; 
Vella,' Studio  suUa  tub.  ileo-coec.  ipertr.  con  spec.  riguardo  aUa  prolif.  ghiandolare,  Tr.  Inst. 
Stillins  5,  1910. 

Hartmarm,  R.  de  Chir.  10  Fevr.  1907.  516  RicUer,  Z.  B.  39,  1906.  —  Berard  et  Pafel, 
R.  de  Giiir.  1906.  —  Thorspecken,  M.  G.  XIX,  1908.  —  E.  Kaufmann,  A.  f.  G.  29,  1887.  — 
517  Kundrat  u.  Mracsk,  Viertel],  f.  D.  u.  S.  1883.  —  Ohemdorfer,  1.  c.  p.  432.  —  Gutmann,  Z. 
f.  kl.  M.  50,  1903.  —  Eug.  Eraenkel,  V.  A.  199,  1910,  Über  erworbene  Dünndarms^-philis.  — 
Fibiger,  1.  c.  p.  515.  —  Bostroem,  1.  c.  p.  309.  —  Brunner,  Deutsche  Chir-ui'gie  46c.  —  Schümann, 
D.  Z.  Chi]-.  91,  1907.  —  Chiari,  P.  1884.  —  Herz,  Üljer  die  Akt.  des  Verdauungsapparates, 
c'  Grenz.  1900,  S.  561.  —  Brunner.  1.  c.  518  H.  Burckhardl,  C.  f.  Bakt.  46, 1908,  H.  5.  —  v.  Reck- 
linghamen, Naturforschervers.  Heidelberg  1889.  —  Rosenfeld,  A.  f.  e.  P.  45,  1900.  —  Nothnagel, 
Z  f  kl  M.  1882  u.  Die  Erkrankungen  des  Dai-ms,  1895.  —  derlach,  D.  A.  1896.  —  Heubner, 
Z.  f.  kl.  M.  1896.  —  Habel,  V.  A.  153,  1898.  —  A'.  Faher  u.  C.  E.Bloch,  Z.  f.  kl.  M.  40,  1900.  ^ 
Ewald,  1.  c.  l)ei  Faber  u.  Bloch.  —  Eisenlohr,  D.  1892.  —  Koch,  Über  Veränderungen  am  Magen 
und  Darm  bei  der  pemic.  Anämie,  Magdeburg  1898.  —  Martius,  Mediz.  Klinik,  1.  Dez.  1904. 
519  Orth,  Diagnostik.  —  Hoffmann,  Üb.  klin.  Ersch.  bei  gastro-inte.stin.  Pseudoleukämie,  A. 
Chir.  82,  1907.  —  Longuet,  Die  gutartigen  Bindegewebsgeschwülste  des  Rectum,  Progres  med. 
Nr.  35  u.  36,  1898.  —  Steiner,  B.  z.  kl.  Chn.  22.  —  Lieblein,  Mvome  des  Dünndarms,  B.  z. 
kl.  Chir.  41,  1904.  —  Lexer,  A.  Chir.  68,  1902.  —  Becker,  A.  f.  G.  83,"  1908;  s.  auch  Ghon  u.  Hivtz, 
Über  maligne  Leiomvome  des  Intestinaltraktes,  Z.  B.  45,  1909.  —  Trappe,  F.  Z.  1.  —  Verse, 
\.  c.  p.  444.  —  HiUer.'B.  z.  kl.  Chir.  24,  1899,  s.  auch  Ehrlich.  Beitr.  zur  Kasuistik  der  Intestinal- 
lipome (52  Fälle  aus  Lit.,  davon  24  im  Dickdarm),  B.  z.  kl.  Ch.  71,  1910.  521  Verse,  1.  c.  p.  444, 
s.  auch  Ribbert,  F.  Z.  11,  Heft  4,  1909,  Darmpoh-p  u.  Carcinom:  nicht  aus  dem  Poh-pen, 
sondern  an  dem  Poh-pen  entwickelt  sich  das  Carc.  —  Weichselbaum,  zit.  bei  Paltauf,  W.  kl. 
W.  1899.  —  Hauser,  D.  A.  55,  1895.  —  Smoler,  Ad.  d.  Dünn-  u.  Dickdarms,  B.  z.  kl.  Chir.  36, 
1902.  —  Verse,  1.  c.  —  Quenu  u.  Landet,  R.  de  Chii'.,  Avril  1899.  —  Hauser.  1.  c.  —  Wechsel- 
mann. Pol^i)  u.  Carc.  im  Masendarmk.,  B.  z.  kl.  Ch.  70,  1910.  —  Schuchardi,  A.  Chn.  61, 1900. 
522  Kraske,  S.  kl.  V.,  183—184,  1897.  —  Wiener,  Z.  B.  25,  1899.  —  Schumann.  D.  Z.  Chir. 
102,  1909.  —  Kanzler,  Über  d.  Dünndarmkrebs,  B.  z.  kl.  Chir.  48,  1906.  —  Schlieps.  B.  z.  kl. 
Ch.  58,  1908,  Über  prim.  C.  des  Jeiunum  u.  Ileum.  —  Fritz  Midier,  Darmkrebs-Statistik  nach 
d.  Bef.  d.  Path.  Anst.  Basel  von  1874—1904,  L-D.  u.  Z.  f.  Schweiz.  Statistik  1905.  524  Kudo, 
Z.  f.  K.  VI,  1908.  —  Elting,  Translations  of  the  New  York  med.  Soc.  1903,  p.  324.  —  Kudo, 
1.  c.  —  Harte,  Amerik.  Chir.-Kongreß,  Richmond,  4 — 6  Mai  1908,  101  Fälle  zusammengestellt, 
davon  9  neue.  —  Mitner.  D.  Z.  Chir.  102,  1909  u.  D.  Nr.  29,  1910.  —  Neuqehaner.  Chir.-Congr. 
Berlin  1910.  —  Dietrich,  D.  13,  1910.  —  Konjetzmj,  D.  Z.  Chir.  103,  1910.  —  Winkler,  Path. 
G.  XIV,  1910. 

Lit.  über  Carcinom  des  'Wurmfortsatzes:  Elting,  Annais  of  surgery  1903; 
Edington,  Glasgow  med.  Journ.  1903;  Baftle  u.  Corner,  The  surgery  of  the  Diseases  of  the 
Appendix  vermif.  etc.,  London  1904;  yordmann.  A.  Chir.  78,  1905;  Baldauf.  Albany  med. 
Ann.  XXVI,  1905,  3  neue  Fälle;  Drießen,  C.  f.  G.  1905;  Meyerstein.  I.-D.  München  1905;  Neri, 
Z.  B.  37,  1905;  Rolleston  u.  Jones.  Royal  med.  and  Chir.  Soc.  27.  IL  1906;  Mandlebaum,  Cases 
of  prim.  carc.  of  the  app.,  Proc.  of  the  New  York  path.  soc.  1905/1906;  auf  96  Fälle  von  prim. 
Darmcarc.  kamen  5  auf  die  Appendix  =  5,2  "„ ;  Warthin.  The  Phvs.  and  Surg.  Dec.  1906; 
Kudo,  Z.  f.  K.  6,  1907  (Lit.);  Zaaijer,  B.  z.  kl.  Ch.  54,  1907  (Lit.j:  Lmac,  B.  Nr.  16,  1908; 
Voeckler.  A.  Cliir.  86,  1908:  Moschkouitz,  A.  Chir.  82,  1907,  6  Fälle,  alle  zwischen  20  u.  30, 
ferner  Diskuss.  zu  Brooks  H.  Wells,  Geburtsh.  Ges.  New  York  14.  April  1908,  unter  2700  Ap- 
pendicitisoperationen  nur  8  Fälle  prim.  Carc.  d.  Proc,  alle  bei  jugendL  Personen;  Yassmer, 


Anhang.     Literatiirangaljen.  ]  ;-579 

D.  Z.  Clür.  91,  1908;  Lindenimin.  D.  Z.  Clün  95,  1908,  18iälir.  Mädclini;  Lr  I'rinl,  Le  Cancer 
priniit.  de  l'app.  etc.,  Paris  1908;  s.  ferner:  Hader.  Kelly,  McWilluoiis,  White,  Bellonloni, 
Josseini  de  Joug,  ref.  Z.  f.  K.  VIII  Heft  1,  1909.  S.  62  u.  «.;  ^Xah^(|nn,  ref.  ibid.  R.  74;  lioherg, 
r.reig,  Kennedy  ref.  Z.  f.  K.  9,  1910,  S.  141;  Noesske,  Cliir.-Congr.  Berlin  1910;  Witikler,  1  c 
p.  532;  Kennedy,  Laueet  17.  XII.  1910;  t).  (iaza,  M.  19,  1910;  Verse,  ibid. 

Uberndorfer,  Path.  (i.  XII  n.  E.  XIII,  1909,  LH.  n.  Discuss.  zu  Winkler,  Path.  fi.  XIV, 
1910.  —  Verse,  1.  c.  p.  521.  —  ./.  L.  linrrkhardt.  F.  Z.  111,  1909,  liält  sie  für  sog.  Kronipecher- 
Carcinome.  —  Oberndorfer,  Patli.  G.  XI\',  1909.  S.  172.  —  Toennissen,  Z.  f.  K.  8,  1909.  — 
Dielnch.  1.  c.  525  Goetjes.  Z.  f.  K.  9,  1910.  —  Kraske,  1.  e.  p.  522.  —  Anschütz,  A.  Chir.  68, 
1902.  Lokaler  .Meteorismns  bei  tiefsitzendem  Dickdarmverscliluß.  -  Kraske,  1.  c.  p.  522. 
526  E.  BernoaUi,  1.  c.  p.  444.  —  Roeeo,  Vh.  d.  prini.  n.  metast.  Carc.  im  Duct.  hepatic.  etc., 
I.-D.  Basel  1905  (Lit.)^  —  E.  Kavfmami,  Interessante  Komjjlikationen  bei  einem  Pylorus- 
careuiom,  C.  f.  Scliw.  Xr.  17,  1906.  —  Ihinn,  Über  die  von  sekundären  Carcinomen  erzeugten 
Darmstenosen,  D.  Z.  t'hir.  106,  1910.  527,  Sehnilzier.  M.  Cl.  19,  Heft  2,  19(J9.  —  0.  Israel,  B. 
1897.  —  Borrmann,  Z.  B.  48,  1910.  —  Weslermark,  N.  JI.  A.  1899.  —  E.  Kaii/numn,  in  Deutsche 
Clm-urgie,  Lief.  53,  1902.  ^  Ghon  u.  Hmlz.  Z.  B.  45,  1909.  —  Sandner,  Ein  Fall  von  prim. 
Melanos.  d.  Rectums  I.-D.  Erlangen  1904.  528  Rheinwald.  B.  z.  kl.  Chir.  30,  1901.  —  Mmk, 
B.  z.  kl.  Ch.  60,  1908.  —  liademachcr,  I).  jjr.  S.  d.  Dünnd.,  Kasuistik  von  140  Fällen  u.  ein 
neuer,  I.-D.  Jena  1908.  —  Key.  N.  M.  A.  1905,  3  Fälle  von  Rectalsarcom ;  in  der  Lit.  im  ganzen 
58  Fälle.  —  Sehiwmnn.  D.  Z.  Chir.  102,  1909.  —  Canvardine.  Br.  m.  J.  1907  p.  2451.  —  Glinski, 
V.  A.  167, 1902  u.  siehe  Brandts,  Üj.  Lymphosarkomatose  des  Magendarmtraktus.  Sonderabdr. 
a.  d.  .Annal.  d.  städt.  allg.  Krankenhäuser  zu  München,  Bd.  XIII,  erschien.  1908,  Lehmann. 

—  Leeene,  Les  tumeurs  malignes  primitives  de  I'intestin  grele,  Paris  1904.  —  v.  Haberer,  M.  G. 
16,  1906.  —  Kroll.  Vb.  d.  prim.  L.  des  Darms.  I.-D.  Bern,  1909.  —  Madehin(j.  C.  f.  Chir.  30, 
1892.  530  Mayo.  zit.  bei  Clairmont,  W.  kl.  W.  32,  1908,  S.  1164;  von  209  Fällen  von  Ulcus 
duodeni  Ti''^,  Männer,  27°ö  Frauen;  dabei  nur  3  Fälle  von  prim.  Carc.  des  Duodenums.  ^ 
Melchior.  Das  Ulcus  duodeni,  Ergebn.  d.  Chirurgie  von  Payr  u.  Kütlner  II,  1911.  —  Aschoff, 
Sitzber.  Marburg,  Dez.  1904.  —  Colltii,  zit.  bei  Pagensteeher,  D.  Z.  Chir.  52,  1899.  —  Wanach, 
A.  Clirr.  LVI,  1898.  —  Mai/o,  Joum.  of  Amer.  Assoc.  Xr.  7,  1908.  —  Perri/  und  Shaw,  Guy's 
hosp.  rep.  Bd.  L,  1894.  —  Marchand,  im  Ilandb.  der  allg.  Pathol.  v.  Kreh'l-Marchand.  I.  Bd. 
1908,  S.  80.  —  Alvazzi.  Rif.  med.  I,  1897.  531  Aynaml,  Carc.  d.  Vaterschen  AmpuUe,  G.  d.  H, 
68,  1907.  —  Morian,  Carc.  d.  Pap.  Vateri  4  Fälle,  Naturfv.  Köln,  Sept.  1908.  —  Sehiller,  B.  z. 
kl.  Chir.  34, 1901.  —  Cordes,  Über  prim.  T>fplilitis,  B.  z.  kl.  t'hir.  67, 1909.  —  liöpke,  A.  Chir.  91. 

—  Hagenbach.  D.  Z.  Chir.  103,  1910.  —  Conrath,  B.  z.  kl.  Clür.  21,  1898.  -  Fibiger,  X.  M.  A. 
1901.  —  V.  Hansemann,  Ätiol.  u.  Pathogenese  der  Epityphlitis  D.  Xr.  18,  1908;  s.  dagegen 
Oberndorfer.  F.  Z.  IL  2/3  1908,  Randbemerkungen  zur  Lehre  von  der  Appenchcitis.  — 
Oberndorfer,  Inhalt  des  Wurmfortsatzes,  D.  Xr.  29,  1906  u.  E.  XIII,  1909,  dort  auch  Lit.  — 
H.  Albrecht,  Üb.  angeb.  Lageanomalieji  d.  W.  u.  angeb.  Dispos.  für  Appendicitis,  W.  kl.  W. 
Nr.  40,  1909.  —  Liertz,  Über  die  Lage  des  Wurmfortsatzes,  A.  Chir-.  89,  1909,  bestimmt  an 
2092  Fällen,  u.  ders.  D.  Xr.  27,  1910,  Die  radiograph.  Darst.  des  Wurmfortsatzes.  —  Klauber, 
M.  Nr.  9,  1909.  —  Lanz  u.  Tavel.  Bacteriol.  de  Papp.,  R.  de  Chü-.  1904.  —  Haim.  A.  Chi:-.  78, 
1906.  —  Franke,  D.  Z.  Chir.  96,  4.-6.  Heft,  1908.  —  Rmieberg,  Infektionen  appendilvulären 
Ursrpungs  usw.,  A,  a.  d.  Path.  Inst.  Hclsingfors,  Bd.  II  Heft'2/4,  1908,  Berlin,  Karger.  — 
Heyde,  Vb.  d.  Bedeut.  anaerober  Bakt.  bei  der  Appendizitis,  M.  K.  Xr.  44, 1908.  532  Blancliard, 
Bull.  d.  Pacadem.  Paris  27,  1906.  —  v.  Brunn,  zit.  bei  Lit.  —Kellg.  1.  c.  bei  Vit.  ~  Rebentisch, 
D.  Nr.  16,  1905.  —  Oberndorfer.  E.  XIII,  1909.  —  E.  Kaufmann,  C.  f.  Schw.  Xr.  17,  1906.  — 
V.  Hansemann,  M.  G.  12,  1903.  —  Fiedler,  Üb.  d.  anat.  Verhältnisse  d.  Wurmfortsatzes.  I.-D. 
Leipzig  1903.  —  Sitzer,  Einiges  über  die  Anat.  Verh.  d.  Wurmfortsatzes,  I.-D.  Basel  1907.  — 
Liertz,  D.  Xr.  27,  1910. 

Xeuere  Lit.  über  Appendicitis  :  Wette,  M.  G.  Nr.  16,  Kotstein  von  größter  Be- 
deutung; Karrenstein,  D.  Xr.  32,  1906,  Männer  erkranken  so  oft  wie  F^rauen;  Christian  u. 
Lehr,  Subphrenic  abscess,  Medic.  Xews,  Jan.  1903;  Labhardl.  M.  Xr.  6,  1904,  Schwangerschaft 
u.  App. ;  Aschoff,  Itber  die  Bedeut.  d.  Kotsteins  in  der  Ätiol.  d.  Epit\i)hlitis,  Mediz.  Klin. 
Nr.  24,  1905,  und  Üb.  d.  Topographie  der  App.,  Path.  (J.  VII,  Beriin  1904;  Diskussion  dazu 
s.  bes.  Bedeutung  des  Kotsteins;  v.  Hansemann,  Ätiolog.  Studien  über  d.  A]ip.,  M.  G.  7,  1901 
und  die  Bedeut.  d.  Follikel  im  Pr.,  Festschrift  für  Maifer,  Berlin  1905:  Dieulafoy.  Bull.  d. 
I'acad.  d.  Med.,  Paris,  Mai  1906  u.  Diskussion;  Michaelis,  D.  Z.  Chir.  77,  1905,  Kotsteine, 
Wesentl.  Moment,  471  Fälle;  Mediz.  Ges.  Beilin  18.  Juli  1906,  v.  Bergmann,  Kraus.  Heubner. 
Orlh  u.  a.;  Fiith.  A.  f.  G.  76,  1905,  Gravidität  u.  App.;  v.  Brunn,  ÄtioL  d.  App.,  B.  z.  kl.  Chir. 
42,  1904  u.  Divertikelbiklung  bei  App.  ib.  46,  1905 ;  Eug.  Fraenkcl.  Blutgefäßversorgung  des 
Wurmf.,  F.  G.  R.  9,  1905;  Lexer,  Ver.  f.  wiss.  Heilk.  Königsberg,  25.  Nov.  1907,  anerkennt 
auch  Bezieh,  von  Angina  zu  Appendicitis,  aber  in  dem  Sinne,  daß  erstere  eine  enterogene  App. 
bedinge;  Wätzold,  Z.  B.  42,  1907,  bestätigt  Ansicht  von  Asehoff.  gegen  Kretz;  Aschoff,  Path. 
G.  XI,  1907,  Über  Angina  n.  Appendicitis  gegen  die  A'rffeche  Ansicht;  Oberndorfer,  Beitrag 
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z.  path.  Aiiat.  der  chronisclien  App.,  Hab.-Schr.  München  1906  u.  F.  Z.  II,  Heft  2/3,  1908, 
Randbemerkungen  zur  Lehre  von  der  Appendieitis,  liauptsächlich  gegen  v.  Hansemann''s  Bewer- 
tung der  Oedachschen  IClappe;  Hönck,  il.  G.  19,  1908,  Influenza  u.  Epitj'phlitis,  nimmt  an, 
daß  Angina  liäufig  Folge  einer  —  oft  latenten  —  Appendieitis  sei;  Maalöe,  Histopatologiske 
Studier  over  Processus  vermiformis,  Copenhagen,  1908  mit  vorzüglichem  Atlas ;  Kelly  u.  Hiir- 
don,  The  vermiforme  Appendix  ant  its  diseases,  Pliiladelphia  u.  London  1905;  Ohemdorjer, 
Path.  Anat.  d.  Appendieitis,  ausführl.  Ref.  u.  Lit.  E.  XIII,  1909;  C.  WiMer,  Die  Erkr.  des 
Bänddarmanhanges,  Jena,  Fischer,  1910;  Lierts,  D.  Nr.  27,  1910,  Median.  Ursachen  und  bes. 
Lageanomalien  u.  primäre  LTrsache  der  Appendieitis;  Brunn,  Ülj.  das  Segmentäre  bei  der 
Appendieitis,  M.  G.  21,  1909;  Shiota,  W.  kl.  W.  Nr.  31,  1909  W.  bei  Lymphatismus,  ist  an- 
geblich länger  u.  zu  Kotretraktion  mehr  geneigt;  Oguro,  Pathogenese  der  App.,  V.  A.  197,  1909, 
gegen  Krelz;  Kotsteine  begünstigen  die  Infektion;  XVI.  Internat.  Congr.  zu  Budapest  1909, 
Ref.  Lenharlz,  Sonnenburg:  Die  Appendicitisbehandlung  u.  Discussion  dazu;  Stanislaus  Frank, 
Üb.  Epit^'phlitis  im  Kindesalter,  I.-D.  München  1909. 

ÄschofJ,  Die  Wurmfortsatzentzündung,  Jena,  Fischer,  1908,  Lit. ;  dort  Angaben  auch 
seiner  früheren  App. -Arbeiten.  —  Sonnenhwg,  13.  Kongr.  f.  i.  Med.  1895,  Chir.-Kongr.  1899, 
D.  Nr.  8,  1908,  Appendicitis-Debatte,  Berlin  u.  JlonogTaphie  VI.  Aufl.  1908,  Berlin,  Hirsch- 
wald. —  Franke,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  Appendieitis,  D.  Z.  Chir.  84, 1906.  533  Adrian,  M.  G.  7, 
1901,  Die  Appendieitis  als  Folge  einer  Allgemeinkrankheit.  —  Krelz,  Path.  G.  10,  1906;  Z.  f.  H. 
38,  1907;  .M.  G.  VIT,  1907;  Path.  G.  Dresden  1907,  Über  die  Ätiologie  der  Appendieitis,  Path. 
G.  Erlangen  1910.  —  Canon,  Üb.  d.  Frage  der  hämatog.  Inf.  bei  Append.  u.  Cholecvstitis, 

D.  Z.  Chir.  95,  1908.  —  Tedesco,  A.  p.  J.  v.  Baumgarten  VI,  1907.  —  Kretz,  1.  c.  —  Oberndorfer, 

F.  Z.  II.  —  Brüning,  A.  Chir.  86, 1908.  u.  Die  traumat.  Blinddarmentzünduns:,  S.  kl.  V.  Nr.  609 
u.  10,  1910.  —  Oberndorfer,  E.  XIII,  1909,  S.  573.  —  Tiegel,  M.  Nr.  46,  19Ö'9.  —  Asehoff,  1.  c. 

—  V.  Rosthorn,  Appendieitis  u.  Erkrank,  der  Adnexa  uteri,  M.  f.  G.  30,  1909.  —  Künimell, 
A.  Chir.  92,  1910.  —  Aschofj,  M.  K.  1,  1905,  Nr.  24.  —  Sprengel,  Deutsche  Chir.  Lief.  46d,  1906. 

—  Heile,  M.  G.  22,  1910,  Exper.  Prüfung.  534  Nou,  M.  G.  17,  1907.  —  Kletnm,  A.  Chir.  85, 
1908,  Bedcut.  d.  Kotsteins  für  die  Entstehung  u.  d.  Verlaut  d.  ak.  App.  —  Winlcler,  1.  c.  p.  532. 
535  Hermes  (Klinik  Sonnenlnu'g),  D.  Z.  Chir.  50,  1899  u.  D.  Z.  Chir.  68,  1903.  —  r.  Rosihorn, 
1.  c.  p.  533.  586  Zauhck,  I.-D.  Greifswald  1904,  Leberabscesse  u.  Blinddamientzündimg.  — 
Piquand,  Subphren.  Abscess,  R.  de  Chh.  Juli  u.  Sept.  1909.  —  Fug.  Fraenkel,  M.  Nr.  24,  1901. 

—  Oberndorfer,  Schleimbildung  in  ruid  am  Wurmfortsatzdivertikel,  Path.  G.  X,  1906.  —  Tomita, 
C.  XVIII,  Nr.  21,  1907.  —  v.  Brunn,  Über  Divertikelbildung  bei  Appendieitis,  B.  z.  kl.  Ch.  46, 
1905.  —  Noll,  Die  Histol.  d.  Wunnfortsatzentzündune,  M.  G^  17, 1907.  —  Tomita,  1.  c.  —  Sitzer, 
1.  c.  p.  532.  —  Bibbert,  V.  A.  132,  1893  u.  Lehrb.  1902  u.  D.  23,  1903.  —  Zuckerkandl,  zit.  n. 
Nothnagel,  Handb.  Bd.  17.  —  Sudsuki,  JI.  G.  1901.  —  Müller,  Zur  norm.  u.  pathol.  Anat. 
d.  menschl.  Wunnfortsatzes,  I.-D.  Jena  1897.  —  Berryu.  Jack,  Jouni.  of  anat..  Vol.  XL,  1906. 

—  Bierhof,  D.  A.  27.  —  Fitz,  Americ.  joum.  of  med.  sc.  1886.  —  Faber,  Hospitalstidende 
33—36, 1902  und  Ref.  D.  1902,  Nr.  41,  u.  M.  G.  1902.  —  Ribbert,  D.  23,  1903.  —  Aschoff,  Path. 

G.  VII,  1904  u.  D.  Nr.  25,  1906.  —  Oberndorfer,  Hab.-Schr.  1906,  chron.  Entzündung  ist  maß- 
gebend für  die  Obliteration.  —  Maalöe,  1.  e.  p.  532.  —  Mundt,  Festschr.  f.  Orth  1903.  —  Schweizer, 
V.  A.  185,  1906.  —  Beiß,  Über  Divertikelbildung  im  Proc.  vermif.,  I.-D.  Heidelberg  1908.  — 
Konjeizny,  M.  Nr.  44,  1909.    537  Maalöe,  1.  c.  p.  532.  —  Oberndorfer,  E.  XIII,  1909,  S.  567. 

—  Tomita,  1.  c.  p.  536.  —  Oppenheim,  F.  Z.  II,  1908.  —  ^yinkIer,  1.  c.  p.  532;  dort  auch  Lit. 

—  Winkkr,  1.  c.  p.  532.  —  Hofmeister,  Naturfv.  München  1899.  —  v.  Beck,  Ärztl.  Mitt.  aus 
u.  für  Baden  Nr.  2,  1901.  538  Pojwiv.  Russk.  Wratsch  Nr.  14,  1909,  ref.  D.  Nr.  18,  1909.  — 
Poncet,  Bull,  de  l'Acad.  de  Med.  1.  a\Til  1902,  9  juin  1903.  —  Thhenot,  Rev.  de  med.  1902.  — 

E.  Kaufmann,  Über  chron.  ulcer.  Proctitis,  Schles.  Ges.  f.  vaterl.  Kult.,  5.  März  1897.  539  0.  Le- 
win, B.  22.  Juni  1896.  —  Rieder,  D.  Ges.  f.  Chh.  XXVI.  Konsr.  1897  und  A.  Chir.  55,  1897. 

—  Rüge,  s.  unten  bei  Lit.—  Rieder,  1.  c.  p.  539.  —  Orth,  Lehrb.  540  Bandler,  A.  f.  D.  43  und 
ibid.  48,  1899.  —  Schiichardt,  ref.  in  C.  f.  Chh.  Nr.  20,  1894  und  V.  A.  154,  1898.  —  Rieder, 
1.  c.  p.  539.  —  Quenu,  sowie  Hartmann,  zit.  bei  Rieder.  —  Hiiher.  A.  f.  D.  40,  W.  Nr.  38,  1898. 

—  Baer,  D.  1896,  1897.  —  Jullien,  Traite  pr.  d.  mal.  Vener.  1886.  —  Sourdille  Arch  gener 
d.  Med.  Vol.  1  u.  2.  —  Lewin,  1.  c.  p.  539. 

541  L  i  t.  über  stenosierende  Proctitis:  Rüge,  A.  Chir.  83,  1907,  betont 
größere  Rolle  der  Lues;  Bruhns,  Berl.  deimat.  Ges.  Mai  1907,  beschuldigt  hauptsächlich  die 
Lues;  s.  auch  Diskussion  dazu;  Goebel,  Med.  Klinik,  Nr.  27,  1908;  Gaudiani,  D.  Z.  Chir.  96, 
1908,  Entzündl.  Mastdarmstenose. 

Fournier,  Bull,  de  l'aead.  d.  Jled.  1902.  —  Herxheimer,  E.  XI,  1907.  —  H.  Leo,  D.  K.  20, 
1900.  —  Braun,  Die  tierischen  Parasiten  des  Menschen  mit  klin.  therap.  Anhang  von'o.  Seifert. 
4.  Aufl.  1908,  543  Leuckart,  Die  menschl.  Parasiten.  544  Heller,  Die  Invasionskrankheiten,  Handb.' 
d.  spez.  Path.  v.  Ziemssen,  III.  u.  VII.  Bd.  —  Braun,  1.  c.  p.  541.  —  Zschokke  C  f  Bakt  I 
1887  u.  ibid.  1888.  —  M.  Braun,  V.  A.  88,  1882  u.  92,  1883  imd  Zur  Entwicklungsgeschichte 
d.  breiten  Bandwurms  und  Ltber  den  Zwischenwkt  des  breiten  Bandwurms,  Wüizbur»-  1885, 
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1886.  —  Eeyher,  D.  A.  29.  —  Schaumann  und  Tallqvist,  D.  1898,  u.  Schaumann,  Die  perniziöse 
An.  im  Licht  der  modernen  Gifthv-pothoso,  S.  kl.  V.  287,  1900.  —  Tallqvist,  Z.  f.  kl.  M.  61, 
1907,  u.  Faust  u.  Tallqvisl,  A.  f.  e.  P.  57,  1907.  545  Ebdciii,  J.  33,  1892.  —  Mlijale,  Über  die 
Askaridenerkrankinig  in  der  Chimrgie,  A.  Oliir.  85,  1908.  —  Ebstein,  Die  Strangidationsmarke 
am  Spulwurm  u.  ilue  diagii.  Bedeut.,  D.  A.  81,  1904.  —  Bremser,  Üb.  leb.  Wünner  im  leb. 
Menschen,  Wien  1819.  —  Loch  u.  Smith,  C.  f.  Bakt.  37,  1904.  —  Preti,  M.  Nr.  9,  1908.  —  Berti, 
Gaz.  d.  ospedali  39,  1906.  —  Sonderegger,  C.  f.  Schw.  10,  1880.  —  Perroncito,  ('.  la  malattia 
dei  minaton  (da  San  Ciottardo  al  Sempione),  Torinn  1910.  —  Menche,  Z.  f.  kl.  M.  1883.  — 
Ldchtenstern,  D.  1885,  ibid.  1887  n.  1888.  —  Firket,  Ann.  de  la  Soc.  med.-clm-.  1884.  —  r/r/esrnger, 
A.  f.  phys.  Hlkde.  13,  1854.  —  E.  Bruns,  Versuch  z.  Frage  der  Desinfekt.  bei  Ank.  M.  Nr.  2, 
1905  u.  ITber  Ankylostomiasis,  D.  Nr.  9,  1911.  —  Looss,  C.  f.  Bakt.  1898,  int.  Zool.  Kongreß, 
Bern  1904.  ^ 

Lit.  über  den  I  n  f  e  k  t  i  o  n  s  w  e  g  der  A  n  k  y  1  o  s  t  o  m  e  n  durch  die  Haut: 
Schaudinn,  D.  Nr.  37,  1904;  Calmette  u.  Breton,  Note"  sur  l'infect.  ancvlostomiasique  exper. 
chezlechien,  BuU.  d.  l'acad.  d.  med.  12,  1905;  Tenholt,  Z.  f.  Medizinalb.  1905;  Liffwann  (Lit.), 
Z.  f.  Hyg.  50,  1905.  ' 

546  Schilffner,  C.  f.  Bakt.  Nr.  40,  1906.  —  Looss,  1.  c.  p.  545.  —  Zinn  u.  Jaeoly,  Ancylo- 
stomum  duodenale,  über  seine  geogr.  Verbr.  u.  s.  Bedeutung  für  die  Pathologie,  1898.  — 
Wucherer,  Lutz,  zit.  bei  Prowe,  V.  A.  157,  1899.  --  Normand,  Du  role  etiologique  de  l'angnillule, 
A.  de  Med.  1878.  —  Leuckarl,  1.  c.  p.  543.  —  Leichtenstern,  zit.  bei  Askanazy,  C.  f.  Bakt.  27, 
1900.  —  (lolgi  u.  Monti,  Sulla  storia  naturale  delle  cosi  delle  anguillule  stercoraU  e  intestinali 
Torino  1886.  —Ißchöpphr,  C.  f.  Bakt.  Nr.  31,  1906.  —  Simons,  C.  i.  G.  1899.  —  Heller,  D.  A. 
77,  1903.  —  Leuckart,  u.  a.  s.  bei  Braun,  1.  c.  p.  541.  —  Heller,  1.  c.  —  Unterberger,  C.  i.  Bakt. 
L  Abt.  47.  Bd.  1908,  Heft  4.  —  Wagener,  D.  A.  81  u.  V.  A.  182,  1905.  — '  Edens,  C.  f.  Bakt. 
Nr.  4,  1906.  547  Äskanaz;/,  D.  A.  XVII  und  Path.  G.  III,  1900  u.  D.  Nr.  19,  1904  u.  Schrift. 
d.  Physik.-ökonom.  Ges.  Königsberg,  Jahrg.  46,  1905.  —  Stscherbak,  Rev.  d.  med.  1910,  Nr.  8 
auch  ref.  B.  Nr.  36,  1910.  —  Blanchod,  Tr.  Inst.  Stilling,  V.  1910.  —  Leuckart,  1.  c.  p.  543.  — 
Ashmazy,  M.  Nr.  19, 1904.  —W.  Rindfleisch,  Vhex  die  Infektion  der  Menschen  mit  Dist.  felineum, 
Z.  f.  kl.  Med.  69,  1910.  —  Bilharz,  W.  1865.  —  Ruffer,  Br.  m.  J.  2557,  1.  Jan.  1910.  —  Dopter, 
A.  d.  med.  XIX,  1907,  S.  587,  Abbildungen.  —  Goebel,  Zur  path.  Anat.  der  Bilharziaki-ankheit, 
A.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhygiene  10,  1906.  548  Lösch,  V.  A.  65,  1875.  —  Schaudinn,  A.  a.  d. 
Kais.  Ges. -Amt,  Bd.  19,  1903.  —  Dopter,  1.  c.  p.  547.  —  Leuckart,  1.  c.  p.  543.  —  Schuberg, 
C.  f.  B.  13,  1893.  —  Grassi,  Att.  soc.  ital.  sc.  nat.  MUano  XXIV,  1882.  —  Janowski,  Z.  f.  kl.  M. 
31,  1897.  —  Donne,  Rech,  sur  la  nature  de  mueus.,  Paris  1837.  —  J.  E.  Schmidt,  A.  f.  m.  A. 
66,  1905.  —  Passini,  J.  f.  K.  57,  1903.  —  Po7nmer,  1.  c.  p.  485. 

Peritoneum. 

549  V.  Recklinghausen,  V.  A.  26,  1863.  —  Arbeiter,  V.  A.  200,  1910.  —  Muscatelh,  V.  A. 
142,  1895.  —  Küttner,  B.  z.  kl.  Chir.  40,  1903.  —  Quincke,  D.  A.  30.  550  Heydecker,  V.  A.  134, 
1893.  —  Bargebuhr,  D.  A.  51,  1893.  —  Pagenstecher,  D.  A.  72,  1902.  551  Asknna-y.  Path.  Ges. 
III.  —  Walbautn,  W.,  1902.  552  Wilks  and  Moxon,  Lectures  of  pathological  Anatomy,  London 
1889.  —  Heyde,  1.  c.  p.  531.  —  Malvoz,  A.  d.  Med.  III,  1891.  —  Ghon  u.  Mucha  u.  Ghon  u.  Sachs, 
Ätiologie  der  Peritonitis,  C.  f.  Bakt.  1905  u.  1906.  —  Runeberg,  1.  c.  p.  531.  —  Jensen,  A.  Chir. 
70,  19Ö3.  —  V.  Brunn,  B.  z.  kl.  Chu-.  39,  1903.  —  Ghon,  W.  klin.  W.  1904.  —  Friedrich,  A.  Chir. 
68,  1902.     553  Grawitz,  Charite-Annalen  Nr.  11,  1886. 

L  i  t.  über  peritoneale  Resorption  :  Lennander,  D.  Z.  Chir.  63,  1902 ;  Freitag, 
A.  f.  e.  P.  55,  1906;  Buxton  and  Torrei/,  Journ.  of  med.  Research  XV,  1906  und  Public,  of 
Comell  University  Vol.  VI,  1906,  New  York;  Reiser,  A.  f.  e.  P.  55,  1906;  Danielsen,  Über  die 
Schutzvorrichtungen  in  der  Bauchhöhle  u.  Resoqjtion,  B.  z.  kl.  Ch.  54,  Heft  2,  1907;  Suzuki, 
Üb.  d.  Resorption  im  Omentum  majus  des  Menschen,  V.  A.  202,  1910,  die  verschiedenartigen 
korpuskularen  Elemente  werden  in  die  Lymphgefäße  des  0.  m.  resorbiert. 

Clairmont  u.  Haberer,  Exp.  Unt.  zur  Phys.  u.  Path.  d.  Peritoneums,  A.  Chir.  76,  1904.  — 
Graivüz,  I.  c.  —  Lennander,  D.  Z.  Chii'.  74.  —  Runeberg,  1.  c.  p.  531.  —  Babes,  La  retroperitonite, 
Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  Biologie,  Bukarest  t.  66,  3.  Juni  1909,  p.  1103.  554  Küttner,  I.  c. 
p.  550.  —  Ernst  Burckhardt,  B.  z.  kl.  Ch.  30,  1901.  --  Lennander,  D.  Z.  Chn.  63,  1902.  555  *  la 
Chapelle,  Zur  Kenntnis  der  sog.  prim.  Streptokokkenperitonitis  mit  bes.  Berücks.  ihrer  Bezieh- 
ung zu  Ang.  tons.,  A.  a.  d.  Path.  Inst.  Helsingfors  Bd.  II,   Heft  2—4,   1908,  Berlin,  Karger. 

—  NichoUs,  Stud.  from  the  Royal  Victoria  Hosp.  Mcmtreal  Vol.  I,  Nr.  3,  1902.  —  Hugvenin, 
Etüde  anat.  des  inflammations  chron.  des  sereuses  et  de  leur  effet  sur  Ics  organes  qu'elles 
recouvrent,  Hab.-Schr.,  Genf  1903.  —  Gofferje,  Einige  Fälle  von  Polyserositis  filnosa,  I.-D 
München  1905  (ausp.  Fr.  Müller).  556  Curtis,  1.  c.  p.  430.  —  Neusser,  Zur  Klinik  der  ehron. 
Polyserositis,  Wien  1908.  —  Wiczkoivski,  W.  kl.  W.  Nr.  16,  1909.  —  v.  Marcnhollz,  B.  32,  1909. 

—  Virclwiv,  Onkol.  —  Borst,  Phys.-med.  Ges.,  Würzburg  1901.  —  v.  Hansemann,  B.  Nr.  8, 1903. 

—  Klopstock,  B.  Nr.  34,  1910.  —  Helbing,  B.  1899,  S.  714  u.  D.  1900,  Nr.  5.  —  Miura,  V.  A. 
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116, 1889.  —  Goebel,  1.  c.  p.  547.  —  Sehrt,  B.  z.  kl.  Cli.  51, 1906.  —  Chiari,  P.  1902.  —  Schneider, 
C.  f.  Bakt.  36,  1904.  —  Sirada,  A.  p.sc.  ni.  XXXI,  Nr.  21,  1907,  Abbildung.  —  de  Quervain, 
C.  f.  Gh.  Nr.  1, 1897.  —  Riemann,  B.  z.  kl.  Chir.  24,  1899.  —  Deve,  A.  de  Med.  XIX,  1907,  aucli 
Experimente,  genaue  Histologie  u.  Lit.  —  Posselt,  Z.  f.  H.  XXI,  1900.  —  C.  Meyer,  Z.  B.  13. 

—  Walker,  V.  A.  107, 1887.  ~  StravosUaäes,  W.  klin.  W.  Nr.  34,  1901.  —  Schmort,  M.  f.  G.  1896 
II.  C.  f.  Ü.  1902.  —  Penkerl,  Z.  f.  G.  54, 1905.  —  Hir^Mcrq,  A.  f.  G.  74, 1905.  558  Galti,  A.  Chir. 
53,  1896.  —  V.  Winckel,  Über  die  chir.  Bell,  der  Peritonitis,  Int.  Kongr.  Moskau.  —  Salhjkow, 

A.  d.  Med.  1903.  —  Ipseu.  Y.  A.  177,  1904.  —  Heinricim,  D.  Z.  Chir.  56,  1900  u.  A.  Chir.  72, 
1904.  —  VoecMer,  D.  Z.  Chir.  98,  1909.  —  Oelsner,  M.  48,  1908.  —  Martin,  Diagnostik  der 
Bauchgeschwülste,  Deutsche  Chir.  Bd.  45,  1903.  559  £.  Fiaenkelw.  E.  Kaufmann.  A.  f.  G.  36, 
1889.  —  Neupert,  A.  Chir.  82, 1907.  —  ^yaUcrs  u.  Hüll,  Br.  m.  J.,  May  1907.  —  E.  Kaufmann. 
C.  f.  G.  Nr.  8,  1898.  —  Verocatj,  Z.  f.  H.  27,  1906.  —  Niosi,  V.  A.  190,  1907.  —  Koblenz,  V.  A. 
84,  1881.  —  Pullmaun,  zit.  bei  Heyrowsky,  W.  kl.  W.  6,  1908.  —  Penkert,  D.  Z.  Chir.  64.  — 
Klemm,  V.  A.  181,  1905,  Ein  Beitrag  zur  Genese  der  mesenterialen  Chylangiome.  —  Tiigend- 
reich,  A.  f.  K.  44,  1906,  mesent.  Chylangiom  bei  4wöchentl.  Kind.  —  KoslUvy.  D.  Z.  Chir.  91, 
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Die  Veränd.  d.  Blutkapillaren  der  Leber  usw.,  V.  A.  188,  1907.  ^  Sabourin,  Progres  med.  1883 

—  L.  Pick,  1.  c.  p.  571.  —  Thomas,  1.  e.  p.  104.  —  L.  Pick,  1.  c.  p.  571.  —  Talma,  B.  Nr.  34 
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d.  inn.  Med.  u.  KinderheUk.  III,  1909.  —  Khpstock,  Zur  Lehre  von  der  Lebercirrhose,  B.  Nr.  33 
u.  34,  1910.  —  Lewerenz,  Lebercii'rhose  im  ICindesalter,  I.-D.  Freiburg  1895.  —  Bingel,  J.  i. 
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W.  kl.  W.  Nr.  28  u.  34,  35,  1907.  —  Wallgren,  1.  c.  —  Klopstock,  1.  c.  p.  593.  596  Isaac,  F.  Z.  II 
Heft  1,  1908  (Lit.).  s.  auch  Sotii,  Della  tuberculosi  primitiva  della  milza,  A.  p.  sc.  m.  XXXII, 
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1910.  602  Gafjkii,  M.  K.  G.  II,  femer  Fraenket  u.  Swimonds,  Die  ätiolog.  Bedeutung  d.  T3'phus- 
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aszendierende  Nierentuberkulose,  Z.  f.  Urologie  II,  1908  u.  Folia  urolog.  III,  Nr.  6,  1909.  — 
Sairamura,  Exp.  u.  lit.  Studien  über  die  Verbreitungsweise  u.  Wege  der  Urogenitaltuborkulose, 
D.  Z.  Chir.  103,  1910.  —  Bauereisen,  Beitrag  zur  Frage  der  aszendierenden  Nierentuberkulose, 
Z.  f.  Urolosie  II,  Nr.  3,  Leipzig  1910.  —  Cutiiri,  Ann.  de  mal.  d.  org.  gen.-urin  Jahre;.  28, 17.  Heft, 
1910.  888  Rauenhiseh,  V.  Ä.  182,  1905.  —  Krcmpecher,  Z.  B."  44,  1908,  S.  119.  —  Vemtlet, 
V.  A.  196,  1909.  —  Birch-Hirschfeld,  Lehrbuch,  4.  Aufl.,  1894.  —  Rauenbnsch,  1.  c.  p.  888.  — 
Bayer,  V.  A.  196,  1909.  —  Schatz,  A.  f.  G.  1876.  —  Atharran,  Les  tumeurs  de  la  vessie,  Paris 
1892.  —  HusJer,  Beitr.  z.  Lehre  von  den  Harnblasengesclnvülsten  im  Kindesalter,  J.  f.  K.  62, 
1905  u.  L-D.  Basel  1905.  —  Mönekeberg,  V.  A.  187,  Heft  3,  1907.  —  Lamjhans,  V.  A.  75,  1879. 

—  Terrieru.  Hartman»,  R.  d.  Chir.  1895.  —  Husler,  1.  c.  ~Wilws,].c.\x  923.  ^R.  F.  Müller, 
Die  Mischgesehwülste  der  Blase  im  Kindesalter,  I.-D.,  Leipzig  1904.  —  Rehn.  A.  Chir.  50  u. 
Chir.-Konar.  1904.  —  Wendel  M.  Grenz.  6,  1900.  —  Leichlcnstern,  D.  1898.  —  Rehn,  34.  Chir.- 
Kongr.  Berlin  1905.  —  Seißerth,  Jl.  Nr.  32,  1907.  889  Hüsler,  1.  c.  p.  888.  —  Benele,  V.  A.  161, 
1900;  —  IT'.  Fischer,  A.  p.  J.  von  Baumgarten  VI,  Heft  3,  1908.  —  IFi^His,  1.  c.  p.  d2i.~Saxer, 
Z.  B.  31,  1902. 

889  Lit.  über  B  1  a  s  e  n  g  e  s  c  h  w  ü  1  s  t  e  :  Schaldemose,  Studien  üb.  d.  Blasenpapillome, 
Hab.-Schr.,  Kopenhagen  1904  (dänisch);  die  Papillome  gehen  nicht  vom  Oberflächenepithel 
sondern  von  Blasendrüsen  —  Lendorf  —  aus,  desgl.  tubulöse  Adenome. ;  Posner,  Deutsche 
Klin..  Bd.  X.  I.  1905;  Kroph,  Prim.  Sarkome  u.  Carc.  der  Harnbl.,  Z.  f.  H.  25,  1904;  Hnskr, 
1.  c.  p.  888;  i'.  Frisch,  W.  kl.  W.  40,  1907,  Bericht  über  300  ojjerierte  Blasentumoren;  Hadda, 
ßlasencarc.  im  jugendl.  Alter,  A.  Chir.  88,  1909;  Venulct,  Chorionepitheliomähnl.  Hamblasen- 
krebs,  V.  A.  196,"  1909;  Stumpf,  \j\^.  Bau  u.  Wachstum  eines  Rhabdomvoms  der  Harnblase, 
Z.  B.  50.  1911. 

Ktehs,  Handb.  I,  1876.  —  Montfort,  Contrib.  ä  l'etude  du  role  de  la  Prostate  etc.  Tlie-e 
de  Paris  1903.  —  Simdd,  B.  Nr.  7,  1909.  —  Winter,  Z.  f.  G.  36.  —  Kolischer,  C.  f.  G.  1895.  — 
Zangemeister,  A.  f.  G.  63,  1901.  —  Solomin,  P.  1897.  —  Lucksch,  Path.  G.  \^II,  1904.  —  (toeiel. 
Über  Blasensteine,  nach  in  ÄsA-pten  gemachten  Erfahrungen,  D.  Z.  Chiv.  81. 1906.  890  Finsterer, 
D.  Z.  Chir.  80,  1905.  —  Pommer,  1.  "c.  p.  882.  —  Littleuvod,  Lancet  Mai  11,  1907.  —  Englisch, 
Z;ntralbl.  f.  die  ees.  Therapie  1904.  891  A'a/wnmmer,  W.  klin.  W.  18,  1903.  —  C'wia/p,  zit.. 
heiKapsammer.  —  Englisch.  A.  Chir.  76,  1905.  .S92  Englisch,  1.  c.  p.  880.  —  Pagensiecher,  Angeb. 
Blasendivertikel  u,  Doppelblase,  A.  Cliiv.  74,  1904.  —  Handl.  1.  c.  p.  806.  —  F.  Meyer,  Fall 
von  angell.  gr.  Blasendivertikel,  C.  f.  d.  Harnkraiikh.  16,  1905,  50  Fälle  aus  Lit.  über  Diveil. 
u.  Doppelblase.  —  Wagner.  A.  Chir.  70,  1905.  —  Brunner,  D.  Z.  Chir.  47,  1898.  —  Eggenberger, 
D.  Z.  Chir.  94,  1908.  —  Feiten.  A.  Chir.  94,  1910.  —  Bartels,  Die  Traumen  der  Harnblase,  A. 
Chir.  22.  1878.  —  Oeill,  Traumen  der  Harnblase,  V.  1900.  —  Nordmann,  D.  Nr.  4,  1908.  893 
Frieberg,  Ein  Fall  von  Blasenruptur  mit  Veränd.  d.  elast.  Substanz  im  Rupturrande  des  Peri- 
toneums, V.  A.  202.  1910.  —  Löhlein,  Arb.  a.  d.  path.  Inst.  Leipzig,  Heft  4,  1907.  —  Oehtecker. 
D.  Nr.  24,  1910.  —  Büharz,  W.  1865.  —  Ooehel,  1.  c.  p.  889.  —  Griesinger,  A.  f.  phys.  Heilk.  13, 
1854.  —  Goebel,  1.  c.  —  Marchand,  C.  f.  Bakt.  15,  1894.  —  Mivra,  C.  f.  Bakt.  16,  1894. 

H  a  r  n  r  ö  h  r  e.  v.  Ebner,  Männl.  Geschlechtsorgane  in  KblUker,  Handb.  d.  (iewebelehre 
d.  Menschen,  III.  Bd.,  Leipzig  1902.  —  Eberth.  Die  männlichen  (ieschlechtsorgane  in  v.  Barde- 
leben: Handb.  d.  Anatomie  des  Menschen,  Jena  1904.  894  Nagel,  C.  f.  G.  1895.  —  Waldeyer, 
in  WaUeyer-Joessd  Topos-)',  chir.  Anat.  II,  1899.  —  Skene,  Amer.  Journ.  of  obst.  etc.  1880.  — 
Kocks,  A.  f.  (;.  20,  1882.  ^  Böhm.  A.  f.  G.  21.  —  TesM,  Traite  d'anatomie,  III.  A\ifl.,  S.  634. 

—  Bergh,  Monatsschr.  f.  prakt.  Dermat.  Nr.  6.  1897.  —  Pomer,  B.  13,  1907.  —  Hock,  11  50, 
1908.  —  Röna,  D.  Nr.  21,  1905.  —  v.  Bökag,  J.  f.  K.  1900.  -  F.  Suter,  A.  Chir.  87,  1908.  - 
Timofeew,  A.  Chir.  92,  1910. 

Lit.  über  M  i  ß  b  i  1  d  u  n  g  e  n  d  e  r  H  a  r  n  r  ö  h  r  o  :  C.  Kaufmann,  Verletz,  u.  Krank- 
heiten der  männl.  Harnröhre  u.  d.  Penis,  Deutsche  Chir.,  Lief.  50a.  1886;  Englisch,  über  angeb. 
Verschließ.,  Verengerungen  u.  Erweitemngen  d.  männlichen  Harnröhre,  A.  f.  K.  2,  Stuttgart 
1881;  idem.  Über  doppelte  Haniröhre,  C.  f.  Kr.  d.  Harn-  u.  Sex.-Org.,  3,  1892  u.  6,  1895; 
Enderlen,  Über  Blasenektopie,  Wiesbaden  1904;  E.  BurckhardK  Die  Verletzung,  und  clur.  Er- 
krank, d.  Harnröhre,  Handb.  d.  Urologie  von  r.  Frisch,  III.  Bd.  1905,  Ausfülirl.  Lit. 

Neifler,  C.  1879  u.  D.  1882  u.  Bresl.  ärztl.  Z.  1886.  —  Bumm,  Der  Mikrooi'ganismus  der 
gonorrhoischen  Schleimhauterkrankungen,  Wiesbaden  1886.  —  Wertl(cim,  A.  f.  G.  42,  1892. 
^Lang,  E.  Vorles.  über  Path.  u.  Ther.  d.  SyiJhilis,  Wiesbaden  1895.  —  Blair  M.  Martin,  J.  P.  B. 
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Julv  1910.  —  Pfeiffer,  Über  die  Bakterienflora  d.  norm,  niännl.  Harnrölire,  A.  f.  D.  69,  1904. 
895  Roux,  Acad.  des  scienc.  1886.    —Touion.  A.  f.  D.  1889.  —  ^yertheim,  C.  f.  G.  Kr.  48,  1896. 

—  Finger,  Ghon  u.  ScMagenkmifer,  A.  f.  D.  1894,  s.  auch  Lam,  A.  f.  D.  52,  1900.  —  Aeelsen, 
A.  f.  D.  1887.  —  Finger,  A.  f.  D.  1887  u.  Die  Blennorrhoe  der  Sexualorgane,  Leipzig  1896. 

—  Rost,  Z.  f.  Urologie  Bd.  4,  H.  5,  1910.  896  Cedercreiits.  A.  f.  D.  79,  1906.  —  Zdhaciis,  zit. 
bei  Cedercreutz.  —  Hiibner,  F.  Z.  2,  1909,  s.  auch  Strauss,  Verh.  d.  Katurfvers.  Königsberg 
1910,  erscliienen  1911,  II.  TeU,  2.  Hälfte,  S.  485.  —  Rost,  1.  c.  p.  895.  —  Dittel  Die  Strikturen 
der  Harnrühre,  2.  Aufl.,  Stuttgart  1886.  —  E.  Burckhardt,  Die  Verletzungen  u.  chir.  Erkran- 
kungen der  Harnrohre.  Handb.  d.  Urologie  von  v.  Frisch.  III.  Bd.  1905.  —  Czaplenski,  Zur 
Diagnose  der  Gonokokken,  A.  a.  d.  Path.  Inst.  Tübingen  VI,  Heft  2, 1908,  Festschr.  für  v.  Baimi- 
garten.  —  Matzenauer,  W.  klin.  R.,  5.  Heft.  1907.  —  Leven,  A.  f.  D.  75,  1906.  —  Fehhng,  M. 
Nr.  49,  1895.  —  Neisser  u.  Putzler,  IV.  Kongr.  d.  Deutseh.  Derniat.  Gesellsch.  zu  Breslau 
1894.  —  Knorr,  Verh.  d.  Ges.  f.  G.  u.  G.,  Berlin,  ref.  Z.  f.  G.  68, 1906.  —  Äwfts,  Endoc.  gonon-h. 
Lit.,  W.  kl.  W.  i\r.  1,  1907.  —  Schaff  er,  Pathol.  d.  Gonorrhoe,  Ref.  E.,  VII.  Jahrg.,  über  1900. 

—  Greeff,  Über  Metastasen  im  Auge  bei  GonoiThoe,  Med.  Hin.  Nr.  38,  1906.  897  Jadassohn, 
Verhandl.  d.  Deutsch.  Dermat.  Gesellsch.,  IV.  Kongr.,  Breslau  1894.  —  Groß,  A.  f.  D.  75, 
1906  u.  Vortr.  in  Wien.  Dermat.  Ges.,  ref.  A.  f.  D.  78,  1906.  —  Finger,  Nobl,  Diskuss.  dazu.  — 
Oberländer,  Vierteljahrsschr.  f.  Denn.  u.  Svph.,  1887.  —  Berg,  Naturiv.  Frankfurt.  1896.  — 
Hiibner.  1.  c.  p.  896.  —  Patd  Cohn.  D.  29,  1905.  —  Lange,  Z.  f.  G.  48,  1902.  —  Adrian,  Über 
sj-ph.  Hamr.- Strikt.,  Jlonatsschr.  f.  Hanikr.  u.  sexuelle  Hyg.,  Malende,  Leipzig.  —  Flms, 
W.  kl.  W.  40,  1907,  gute  Abb.  —  Pappel,  M.  f.  G.  27,  1908.    898  C.  Kaufmann,  1.  c.    p.  894. 

—  P.  Preisu-ercl:  Üb.  prim.  Urethralcarc.  b.  Manne,  Z.  f.  Urologie  u.  I.-D.  Basel  1907.  — 
Wichmann,  B.  z.  kl.  Ch.  31,  1901.  —  E.  Burckhardt,  Erkr.  d.  Haniröhre,  im  Handb.  d.  Urologie 
von  V.  Frisch  u.  Zuckerimndl,  1904.  —  Karald,  Z.  f.  ti.  61,  1907,  28  FäUe  aus  Lit.  u.  1  neuer. 

—  Puppel,  1.  e.  —  Tanton,  L'epitheliome  prim.  de  Pur.  chez.  l'homme  et  chez  la  femme,  G.  d.  H. 
Nr.  89,  1910.  65  Fälle  m.  ])rim.  Urethralcarc.  beim  Manne,  75  beim  Weib.  —  Kapsammer, 
W.  kl.  W.  1903  s.  auch  Nebe'^ky,  Sarkome  d.  weibl.  Ur.  A.  f.  G.  93,  1911.  —  Tilp,  C.  20, 
1909.  —  E.  Burckhardt,  1.  c.  p.  896.  —  Dittel,  1.  c.  p.  896.  —  899  C.  Kauimann,  1.  c.  p.  894. 

—  Finsterer,  D.  Z.  Chir.  81,  1906. 

Gesclileclitsorgaiie. 
Entwiekliuig,  Jlißbildimgpn. 

900  Schickele,  Mesonephrische  Geschwülste,  C.  XV,  1904.  901  Bhdim,  A.  f.  G.  66, 1898. 

—  Pictc,  A.  f.  G.  57.  1898.  —  Ad.  Czernij.  A.  f.  m.  A.  32,  1889.  —  Suiialski,  tli.  d.  Verhalten 
d.  Umierenreste  bei  weibl.  Embryonen  u.  Kindern,  Anz.  d.  Ak.  d.  Wissensch.  in  Ki-akau  Nr.  6, 
1898.  —  Asclwff,  Üb.  d.  Lage  des  Paroophoron,  Path.  G.,  München  1899.  902  H.  Peters,  Die 
Umiere  in  ihrer  Beziehung  zur  GTOäkologie,  S.  kl.  V.,  N.  F.  195,  1897  u.  Z.  f.  H.  28,  1907 
(Lit.).  — Schickele,  V.  A.  1(39,  1902.  — J.  Becker,  Nebeneierstock  u.  Gartnerscher  Gang,  I.-D 
Göttingen  1909.  —  R.  Meijer,  Z.  f.  G.  38,  1898.  —  Rieder,  V.  A.  96,  1884.  —  v.  Maudach,  V.  A 
156, 1899.  —  R.  Mei/er.  Z.  f.  G.  62.  1900.  —  R.  Mei/er,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Gartnerschen  Ganges 
beim  Menschen,  Z.  f.  G.  69, 1907.  u.  Zur  Kenntnis  des  Gartntrschen  Ganges  bes.  in  der  Vagina 
u.  dem  Hymen  des  Menschen,  A.  f.  m.  A.  73,  1909.  —  Schottländer,  Uteras  biconiis  (subseptus) 
unicoUis  cum  vag.  subsepta  etc.,  A,  f.  G.  81,  Heft  1.  903  Sclmffer,  A.  f.  G.  37,  1890;  vgl. 
dagegen  G.  Klein  in  der  Festschrift  zur  Feier  des  50iähr.  Jub.  d.  Ges.  f.  G.  u.  G\ii.  in  Berlin, 
Wien,  Holder,  1894.  —  Tamsig,  Die  Entwicklung  des  Hymen,  M.  f.  G.  Dez.  1909.  —  Klebs, 
Handb.  d.  path.  Anat.,  3.  Lief.,  1870,  Berim,  Hüschwald.  '904  0.  Schnitze,  1.  c.  p.  hi.  —  Nagel, 
A.  f.  G.  68,  1899  (vgl.  auch  Siegenbeek  van  Heukelom,  Z.  B.  23,  1898).  —  Kermauner,  Die  Mor- 
phoL  d.  Mißbilduntren  von  Sclnralbe.  IIL  Teil,  IL  Lief.  1909.  —  Sälen,   Path.  G.    U,   1900. 

—  Garre,  D.  1903.  —  Simon,  V.  A.  172, 1903.  —  Pick,  B.  17,  1905.  —  Kermauner,  1.  c.  —  Saiier- 
beck.  Üb.  d.  Herm.  verus  u.  den  H.  im  allgemeinen,  F.  Z.  III,  1909,  2 — 4.  —  Simon  1.  c.  — 
Sälen,  I.  c.  —  Marcliand,  Mißbildungen  in  Eulenburg' s  Realencykl.  4.  Aufl.,  1910.  905  Bayer, 
Wahres  u.  falsches  Zwittertum,  B.  z.  G.  u.  G.  13,  1908.  —  R.  Meyer.  Disk.  zu  Strassmann,  Ges. 
f.  G.  u.  G.,  Berlin,  22.  Okt.  1909.  — Mei.rner,  Ein  Fall  von  Pseudohermaphroditismus  femininus 
ex-tcrnus,  D.  Z.  Chii'.  102,  1909;  s.  auch  üffreduzzi,  0.  Ermafroditismo  vero  nelP  uomo  A.  p. 
sc.  m.  Nr.  3,  1910  Individuum  mit  Ovotesiis;  bei  diesen  ist  der  HodenanteU  meist  nicht 
funktionsfähig,  während  die  äuß.  Genitalien  vorwiegend  von  männl.  Tj^pus  sind.  Folge  ist 
sexuelle  Impotenz,  sodaß  diese  Individuen  als  neutri  zu  betrachten  sind.  Es  gibt  Neutri  ohne 
sexuelle  Differenzierung  (VirchoiD)  also  asexuelle  Neutri  u.  bisexuelle  Neutri.  —  Klebs,  I.  c. 
p.  903.  —  Netigebatier  zit.  bei  Fibiger,  V.  A.  181,  1906.  —  Benda,  Ref.  E.  1895,  erschienen 
1897,  Hermaphroditismus  und  Mißb.  mit  Verwisch,  d.  Geschlechtscharakters.  906  Ziegler, 
Lehrb.  1901.  —  Ortlt,  Lehrb.  II,  S.  262,  1893.  —  Ftbiger,  Beiträge  zur  Kenntnis  d.  weibl. 
Scheinzwittertums,  V.  A.  181,  1905.  —  L.  Pick,  A,  f.  G.  76,  1906.  —  Chevassu.  Tumeiu-s  du 
testicule,  Paris,  Steinheil,  1906.  —  E.  Kaufmann,  Üljer  ZwischenzeUengeschwülste  des  Hodens 
u.  reine  tubuläre  Adenome,  D.  Nr.  18,  1908;  s.  auch  Loges,  üij.  d.  Kombination  des  Herm. 
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mit  Gesch\nilstb.,  I.-D.  Wüi-zburg  1907.  —  Zacharias,  A.  f.  G.  88,  1909.  —  v.  Nevcjebaver, 
Hermaphroditismus  beim  Mensclien,  Leipzig,  Klincliliardt.  1908.  —  Kermauncr  1  c  p  904' 
—  Sauerheck,  F.  Z.  Bd.  3,  1909. 

906  Lit.  über  Mißbildungen  des  weibliclien  Genitaiapparates: 
Kussmaul  Von  dem  Mangel,  der  Verkümmening  u.  Verdoppelung  der  Gebärmutter,  1859; 
ÄhlfeJd,  Die  Mißb.  d,  Menschen,  1882;  Naycl,  Entwickl.  u.  Entwicklungsfehler  der  weibl.  Ge- 
nitalien, Teifs  Handb.  1,  1897;  Orth,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  IL ;  v.  Eosthoni,  Die  Mißb.  d.  weibl. 
Gen.,  NoÜinageVs  Spez.  Path.  u.  Ther.  XX;  Chrohaka.  Roslhorn,  Die  Erkr.  d.  weibl.  Geschlechts- 
organe, IL  Teil,  Wien  1908;  iVenge,  Bildungsfehler  der  weibl.  Genitalien,  VeWs  Handb.  IV 
2.  Hcälfte,  Wiesbaden  1910. 

Scliottlämler,  1.  c.  p.  902.  908  v.  Klein,  Z.  f.  G.  63,  1908,  S.  181.  909  Langhans,  V.  A. 
149,  1897.  —  Lassen,  Überzählige  Hoden,  Festschr.  z.  öOjähr.  Feier  des  Krankenh.,  Dresden 
1899.  —  Merkel,  Z.  B.  32,  1902.  —  Finoüi,  A.  Chir.  .55,  1897.-1^0;/,  Richard,  Leistenhoden 
u.  ihre  Schicksale,  I.-D.  Leipzig  1907.  —  Blank,  Zur  Kenntnis  der  Geschwülste  des  Bauch- 
hodens, I.-D.  Rostock  1906.  —  Fischer,  W.,  Teratom  eines  Bauchhodens  etc.,  A.  a.  d.  Path. 
Inst.  Tübingen  VI,  1908.  —  E.  Kaufmann,  tTber  Geschwnlstbildung  im  Bauchhoden,  Schles. 
Ges.  f.  vaterl.  Kultur,  25.  Juni  1897,  u.  AUg.  Med.  Central-Zeitung  Nr.  6,  1898.  —  Büdinger, 
D.  Z.  Chu-.  90,  1907,  Die  Ätiol.  der  Hodenretention.  910  ^¥einberger,  C.  f.  Kr.  d.  Plarn-  und 
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über  den  Lymphapparat  des  Uterus  usw.,  I.-D.  Breslau  u.  Z.  f.  G.  1898.  1030  Weriheim,  1.  c. 
p.  1029.  —  Riess,  zit.  bei  Kroemer,  A.  f.  G.  66.  —  Borst,  Lehre  v.  d.  Geschwülsten,  1902.  — 
Riess,  1.  c.  —  Wülffino,  Z.  f.  G.  44.  —  Borst,  1.  c.  —  R.  Meyer,  Z.  f.  G.  49, 1903.  —  Falkner, 
C.  f.  G.  50,  1903.  —  Brunei,  Z.  f.  G.  66  u.  64,  1906.  —  Sitzenjrey,  Z.  f.  G.  57,  1906.  —  H.  AI- 
brecht  u.  Arzt,  1.  c.  p.  178.  —  Sitzenfrey,  1.  c.  —  Brunei,  1.  c.  —  Sick,  Flimmerepithelcysten  in 
der  Nebennierenkapsel  u.  in  einer  Beckenlymphdrüse,  V.  A.  172, 1903.  —  R.  Meyer,  Epitheliale 
Hohhäume  in  Lymphdrüsen,  Z.  f.  G.  49,  1903.  —  Fromme.  Stud.  z.  klin.  u.  path.-anat.  Ver- 
halten der  Lj'mphdrüsen  bei  malign.  Erkrankungen  hauptsächl.  d.  Carc.  colli  uteri,  Hab.- 
Schrift,  Halle  1906.  u.  A.  f.  G.  79,  1906.  —  Fritsch,  Lehrb.  —  Schiller,  Gyn.  Ges.  Breslau,  ref. 
in  M.  f.  G.,  Juni  1907.  —  Offergeid,  A.  f.  G.  87,  1909,  Das  Uteniscarcinom  u.  s.  Metastasiening 
in  Organe  mit  ,,mnerer  Sekretion".  —  Winter,  Verh.  d.  Deutsch.  Ges.  f.  Gyn.,  1893.  u.  Z.  f.  G.  24. 

—  Sänger,  Naturfv.  Braunschweig  1897.  —  Veit,  Handb.  d.  Gynäk.  u.  Naturfv.  Braunschweig 
1897.  —  V.  Herff,  Naturfv.  Braunschweig  1897.  —  E.  Kaufmann,  V.  A.  154,  1898.  —  idem 
Schles.  Ges.,  Breslau  1894.  1031  Hofmeier.  M.  1890,  Nr.  42,  43.  —  Pfannenstiel,  C.  f.  G.  Nr.  18, 
1893.  —  Rüge,  Z.  f.  G.  31,  1896.  —  Gehhard,  Z.  f.  G.  33  u.  Pathol.  Anat.  d.  weibl.  Sexual- 
organe. 1032  Mirabeau,  M.  f.  G.  u.  G.  16,  1902.  —  Kliyiger,  Z.  f.  G.  63,  1908,  Aden.  mal.  por- 
tionis.  —  Winter,  Handb.  von  Veit,  III. 

Lit.  über  sog.  Adenoma  malignum:  E.  Kaufmann,  sog.  Adenonia  malign. 
cervicis,  V.  A.  164,  1898;  Limnell,  A.  f.  G.  77,  1905;  Herimann,  Endometritis  glandularis  od. 
Adenoma  mal?  I.-D.  Heidelberg  1906;  Schildkowski,  Ad.  m.  cervicis,  M.  f.  G.  23,  1906;  Offer- 
geld,  Vh.  d.  Histo!.  des  Adenocarc.  des  Uterosfundus,  A.  L  G.  78,  1906;  Mantfeld,  Z.  f.  G.  60, 
1907;  Klinger,  Z.  f.  G.  63,  1908,  erkennt  nach  Sichtung  der  Lit.  nur  noch  4  Fälle  als  Ad.  m.  an, 

Thoma,  V.  A.  65,  1876,  S.  45/46.  —  Amann.  Kurzgef.  Lehrb.  d.  niikr.  gynäk.  Diagnostik. 
Wiesbaden  1897.  1034  Pecs,  Path.  G.  14,  1910.  —  Schridde  s.  bei  R.  Meyer,  Path.  G.  XIV, 
1910.  —  Frunkel  u.  Wiener,  B.  z.  G.  u.  G.,  Leipzie  1899.  —  Hitschmann,  A.  f.  G.  69,  1903.  — , 
Düse,  Lav.  Ist.  Foä  1906—1908  u.  Ann.  di  Ostetr.  e  Ginec.  1908.  —  Orvös,  Path.  G.  XIV,  1910. 

—  Emanuel,  Z.  f.  G.  46.  —  C.  Rvge,  1.  c.  p.  1031.  —  Benckiser,  Z.  f.  G.  22.  —  Hitschmann, 
1.  c.  p.  1034.  --  Schauenstein,  Gynäkol.  Rundschau  1907.  —  Pronai,  Zur  Lehre  von  der  Histo- 
genese  u.  dem  Wachstum  des  Utemscarcinoms.    A.  f.  G.  89,  1910.      1035  Kraus,  1.  c.  p.  1029. 

—  V.  Posthorn,  Festschr.,  Wien  1894.  —  C.  Rvge,  1.  c.  p.  1031.  —  E.  Kaufmann.  Verh.  d.  Schles. 
Gesellsch.  1894.  —  Hitschmann.  1.  c.  p.  1034.  1036  E.  Kaufmann,  1.  c.  p.  1036.  --  Hofmeier, 
Z.  f.  G.  32.  —  Eekardt,  A.  f.  G.  56.  —  Emanuel,  Z.  f.  G.  46,  1902.  —  Schmit,  M.  f.  G.  XI,  1900, 
Festschr.  f.  Schauta.  —  Hitschmann,  1.  c.  p.  1034.  —  Kroemer,  A.  f.  G.  66.  —  Schütze,  D.  Nr.  24, 
1905.  —  Henkel.  D.  Nr.  30,  1910.  —  Wallart,  1.  c.  p.  1009.  —  Chiari,  Zur  Kenntnis  der  hämat. 
Geschwulstmetastasen  im  weibl.  Genitalapparat,  P.  1906.  —  v.  Franqiie,  Zur  Kenntnis  der 
Lymphgefäße  der  Utemsschleimhaut  u.  des  Tubencarcinoms,  V.  d.  XI.  deutsch.  Gyn.-Kongi. 

—  Römer,  A.  f.  G.  66,  1901.  —  Glockner.  A.  f.  G.  72,  1904.  —  Offergeid,  Üb.  das  sek.  Uterus- 
carc,  Z.  f.  G.  64,  1909.  —  Arzt,  Z.  f.  G.  65,  1909.  Adeno-Carc.  papUlare  ovarü  mit  einer  poly- 
pösen Schleimhautmetastase  im  Cavum  uteri.     1037  He^ike  u.  Zeller,  C.  Nr.  1,  1906. 

Vagina,  Vulva. 

Veith,  V.  A.  117,  1889.  —  R.  Meyer,  Z.  f.  G.  46,  u.  E.  IX,  1906.  —  Höhne,  Üb.  d.  prim. 
Adenocarc.  d.  Vagina,  Z.  f.  G.  67,  1910.  —  v.  Prevschen,  V.  A.  70,  1877.  —  v.  Herff  siehe  Wid- 
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mer.  Über  Scheidendrüsen  u.  Scheidencysten,  I.-D.  Basel  1903.  —  Boederlein,  A.  f.  G.  31. 

—  Bergholm,  A.  t.  G.  66,  1902.  —  Doederlein.  1.  e.  p.  1037.  —  Menge  u.  Krönig,  Bakteriologie 
des  weiblichen  Genitalkaiials,  Leipzig  1897.  1038  J.  Veit,  im  Handb.  d.  Gynäk.  Erlaankungen 
der  Va"-ina,  Wiesbaden  1897.  —  Haberda.  W.  klin.  W.  Nr.  9,  1897.  —  Malier,  Elem.  phys. 
Corp.  luim.,  t.  VIL  üb.  XXVIII,  Sekt.  II,  1757—1760.  1039  Sticler.  Tripperseuclien  unter 
Kindern  in  Krankenhäusern  und  Bädern,  V.,  Jahrg.  1902.  —  Flügel,  B.  Nr.  12, 1905.  —  Fritsch, 
1  c.  p.  978.  —  Freimulh  u.  PetriiscU-ii,  D.  1898,  15  u.  38.  —  Cones,  Bost.  Jled.  and  Surg.  Jqum. 
137,  1897.  —  V.  Marschalkö,  A.  f.  V.  94,  1909.  —  Eppinger,  Z.  f.  IL  I  u.  III.  —  v.  Herff,  Über 
Scheidenmvkosen,  S.  kl.  V.  NF.  Nr.  137.  —  vm  de  Velde,  Blast,  u.  Entz.  der  weibl.  Genitalien, 
C  f  G.  Nr." 38,  1907.  1040  Busse,  rei.  D.  31,  1908.  — Kretschmar,  B.  Nr.  40,  1910,  Ver.  d.  Ärzte 
Wiesbadens,  7.  Sept.  1910.  —  Zolin,  V.  A.  95,  1884  u.  116,  1889.  —  Beuitner,  M.  f.  G.  III.  — 
Teil,  1.  e.  p.  1038.  —  Springer,  Z.  1  H.  1902.  —  v.  Winckel,  Lehrb.  d.  Frauenki-.  1886,  S.  195. 

—  Rille,  D.  Nr.  17,  1904.  —  Birch-Hirschfeld.  Lehrb.  —  Freund,  Naturfv.  Kassel,  1878; 
s.  auch  FrmM,  Uteruscyste,  A.  f.  G.  93,  1911,  Lit.  —  G.  Veit,  Z.  f.  G.  8.  —  G.  Klein,  Z. 
i.  G.  18,  1890.  —  Dohrn,  A.  f.  G.  21.  —  Rieder,  V.  A.  96,  1884.  1041  v.  Winckel,  A.  i  G.  2, 
1871.  —  Schröder,  D.  A.  13,  1874.  —  Zweifel,  A.  l  G.  31,  1887.  —  v.  Winckel.  1.  c.  --  Chian, 
Z.  f.  H.  6,  1885.  —  Eisenlohr,  Z.  B.  3,  1888.  —  G.  Klein,  Z.  f.  G.,  1891.  —  Lindenthal,  W.  kl. 
W.  X,  1897.  —  Eng.  Fraenkel,  E.,  1904.  —  Nowicki,  Pneumatosis  cystoides,  V.  A.  198.  1909, 
7  Fälle  V.  Vag.  emphys.  Bakt. -Genese  zweifelhaft.  —  Aichel,  Colpitis  eraphysematosa,  Münch. 
G\Tiäk,  Ges.  27.  Okt.'  1910,  weist  auf  interessantes  Verhalten  des  Epithels  zu  den  Gascysten 
hin  (at3']3ische  Epithelwucherangen)  usw.  —  Kehrer.  M.  i.  G.  30,  1909.  —  Schmauch,  Z.  f. 
G.  42.  1900. 

Lit.  über  R  h  a  b  d  o  m  v  o  ni  e  und  -  m  y  o  s  a  r  c  o  m  e  der  Vagina:  Kasche- 
warowa,  V.  A.  54,  1872;  Hauser,  V.  A.  88,  1882;  Kolisko,  W.  kl.  W.  1889;  Mamllaz  (Lit.), 
Tr.  Inst.  Saning,  Fase.  3,  1904;  Mönckeherg  (Sweet),  V.  A.  187,  1907,  Rhabdomyom.  — 
Andere  Tumoren  der  Vagina  :  Teil,  Handb.  d.  Gyn.  y.  Veit  1,  1897;  Raschkes, 
C.  XIV,  1903,  Tumor,  der  zu  den  ,EndotheHomen'  gehört  (Lit.);  Berka.  V.  A.  185,  1906; 
Amann,  A.  f.  G.  82, 1907,  Zur  Kenntnis  der  sog.  Sarkome  im  lündesalter;  Alie»,  Sammelbericht, 
M.  f.  G.  7,  1898. 

Soltmann,  J.  f.  K.  NF.,  17.  Bd.  —  Wilms,  Die  Mischgeschwülste,  IL  Mischgeschw.  der 
Vagina  und  Cen-ix.  —  R.  Meyer,  E.  IX,  1905.  —  Fischer,  Z.  f.  G.  21,  1891.  —  E.  Kaufmann, 
V.  A.  154,  1898.  —  Milner,  A.  Chir.  74,  1904.  1042  Höhne,  1.  c.  p.  1037.  —  Williams,  New 
York  med.  Rec.  60, 1901.  —  Krönig,  A.  f.  G.  63,  1901.  —  v.  Franque,  Z.  f.  G.  60, 1907.  —  Reclvs, 
Gaz.  des  höp.  1888.  —  Vassmer,  Chorionep. -Metastase  in  d.  Vag.  nach  Tubargravidität,  Fest- 
schrift f.  Orth  1903.  —  Pick,  P.  Nr.  49,  1897.  —  Brenner,  M.  1  G.  27,  1908.  —  Pick,  1.  c.  — 
Neumann,  M.  f.  G.  u.  G.  6.  —  Poten-Vassmer,  A.  f.  G.  61.  —  Schickele,  Die  Malignität  der 
Blasenmole,  A.  1.  G.  78,  1906.  —  Schmort,  Naturfv.  Braunschweig  1897.  —  Hühl,  Über  das 
Chorionepitheliom  in  der  Vagina  bei  sonst  gesundem  Genitale,  Wien,  Safär,  1903.  —  Schmauch, 
Z.  f.  G.  49,  1903.  —  Marullaz,  1.  c.  p.  1041.  —  Risel,  Sog.  prim.  Chorionep.  der  Scheide,  Leber 
und  Lungen  nach  Blasenmole  ohne  Geschwulstbildung  im  LTtenis  u.  den  Tuben,  C.  f.  G.  23, 
1907.  —  Hicks,  Joum.  of  Obst,  and  Gyn.  of  the  Brit.^Emp.,  August  1907,  stellt  14  Fälle  zu- 
sammen, dazu  ein  neuer.  —  Walthard,  Z.  f.  G.  59,  1907.  1043  Kaltenbach,  Lehrbuch  der  Ge- 
burtsh.,  Stuttgart  1894.  —  Reich,  Haematoma  \iüvo-vaginale,  W.  kl.  W.  Nr.  29,  1910.  — 
Wimpfheimer,  A.  t.  G.  92, 1910.  —  J.  Veit,  Handb.  d.  Gjm.  3,  2.  Aufl.  1908.  — Hof meier,  Handb. 
der  Frauenkrankheiten  1908.  —  Boyd,  Über  Clitoris-  und  Präputialdrüsen,  A.  f.  G.  89.  H.  3. 

1044  Flügel,  B.  12,  1905.  —  Bonney,  Lancet,  May  23,  1908,  kann  in  Carcinom  übergehen. 

1045  Fromme,  B.  z.  G.  9,  1905.  —  Breisky.  Z.  f.  H.  VI,  1885.  —  Heller,  Z.  f.  G.  43,  1900.  -- 
Darger,  A.  f.  G.  66,  1902.  —  Berkeley  u.  'Bonney,  Rov.  Soc.  of  Med.  London,  11.  Nov.  1909. 

—  Jayle,  V.  Internat.  Congr.  f.  Geb.  u.  Gynäk.  22.-28.  Sept.  1910.  —  A.  Martin,  Über  Crau- 
rosis  x-ulvae,  S.  kl.  V.,  Nr.  102,  1894.  —  Berkeley  u.  Bonney,  1.  c.  —  Junq,  Z.  f.  G.  52,  1904. 

—  V.  Linck,  Üb.  Kraurosis  vulvae,  I.-D.  Leipzig  1906.  —  .Joyle,  1.  c.  —  Fromme,  B.  z.  G.  u. 
G.  9,  1905.  —  Lartigau,  Bost.  med.  Journ.  1899.  —  Bender,  Le  Journal  med.  francjais,  Nr.  3, 
1907.  —  Jesionek,  B.  z.  KUn.  der  Tuberk-ulose.  VI,  Heft  1.  —  Kroemer,  M.  f.  G.  26,  1907,  imd 
dazu  Diskuss.  —  von  Rosthorn,  1.  c.  p.  533.  —  Bongartz,  M.  f.  G.  3, 1896.  1046  L  i  t.  über  Ele- 
phantiasis vulvae.  Hellendall,  B.  z.  G.  8;  Famer,  C.  f.  G.  1895,  Nr.  17,  J.  Veit,  Handb. 
d.  Gyn.  Bd.  IV,  2.  Aufl.  1910.  —  Bamberg,  A.  f.  G.  67,  1903.  —  Matsenauer,  W.  kl.  W.  Nr.  4, 
1904.  —  Forgue  et  Massabuaa,  R.  de  Chir.  Nr.  6,  1909.  —  F.  Koch,  A.  f.  D.  34.  —  Pick,  V.  A. 
175,  1904.  —  Groß,  Mult.  Aden,  hidradenoides  \Tilvae,  Z.  f.  G.  60,  1907. 

1047  Lit.  über  bösartise  Geschwülste  der  Vulva  bei:  Schmidlechner,  A.  f. 
G.  74,  1904,  Perithelioma  labil  maj. ;  Syili,  Fibrosarkom,  B.  z.  kl.  Chir.  31,  1905;  Maly,  A.  f.  G. 
76,  1905,  versucht  einen  Teil  auf  das  Lig.  rot.  zurückzuführen ;  Alfieri,  Folia  GynaecoL  Vol.  I, 
Fase.  II,  1908,  Malignes  Myom,  vom  Lig.  rot.  abgeleitet,  Lit. ;  H.  Rüge,  Schweißdrüsen- 
carcinome,  Z.  f.  G.  66,  1905;  T'ci^  Die  Erkr.  d.  Vulva,  Handb.  v.  Veit  III,  Wiesbaden  1898; 
Wiener,  A.  f.  G.  82,  1907,  Melanosarkom ;  Hinseimann,  Bösart.  pigmentierte  Geschw.,  Z.  f.  G. 


Aiüuing.     Literaturangaben.  1419 

62,  1908,  meist  Sarcome,  zum  Teil  Carcinome,  stellt  46  Falk;  zusammen,  75  %  Mortalität  bei 
radikaler  Entfernung  mit  Drüsen;  P.  Meyer,  Über  Melanome  d.  äuü.  üenit.,  A.  f.  G.  85,  1908 
(Lit.). 

KUslner,  Z.  f.  G.,  1881,  u.  C.  f.  G.,  1886.  —  Teller,  Z.  f.  G.  61, 1907,  hält  das  Vulvacarcinom 
nicht  für  bes.  malign.  Erst  relativ  spät  Lymphdrüsenmetastasen.  —  Orüfmberg,  V.  A.  194, 
1908,  Eine  Nebennierengeschwulst  der  Vulva  als  einzige  Metast.  eines  malia'nen  linkss.  Neben- 
nierentumors. —  Föderl  Z.  f.  IL  31,  1900.  —  Pick,  A.  a.  d.  Path.  Inst.  Tübingen  IV,  1903. 

—  ColomUni,  A.  f.  D.  48,  1899.  104S  Küslner,  1.  c.  p.  1047.  —  Mackenroih,  Z.  f.  G.  23.  — 
Cliahoux,  Les  tum.  malignes  primit.  de  la  glande  de  Bartholin,  Lyon  1906.  —  Graham,  The 
Edinburgh  Med.  Journ.  Febr.  1908,  auch  ref.  Z.  f.  K.  8, 1.  Heft,  1909!  —  Pape,  D.,  1908,  S.  1620. 

—  Sitsenfretj,  Z.  f.  G.  58,  1906. 

GraAldität,  Puerperium.  —  Hohmeyer,  M.  f.  G.  22.  —  Aschofl,  M.  f.  G.  22  u.  B.  Nr.  31, 
1907,  Die  Dreiteilunic  des  Uterus,  das  unt.  Uterinsegment  (Isthmussegment}  u.  d.  Plac.  prae- 
\na.  —  Blmnberg,  A.  f.  G.  75.  —  Äschoff,  B.  31, 1907\i.  Path.  G.  XII,  1908.  —  Skiitsch,  Zweifel, 
Ges.  f.  G.  u.  G\ii.  Leipzig,  20. 1. 1908.  —  Barhow,  Z.  f.  G.  62, 1908,  Das  untere  Uterinsegment.  — 
Marchand,  Beitr.  zur  Kenntnis  der  normal,  u.  path.  Histol.  der  Decidua,  A.  f.  G.  72,  1904.  — 
Wegelin,  1.  c.  p.  994.  —  Ulesko-Siroganoff,  A.  f.  G.  86, 1908.  —  Langhmv^,  A.  f.  G.  IX.  1049  Biel- 
schoii'sky,  s.  bei  v.  Kahlden-Gierke,  Technik  der  histol.  Unters.,  8.  Aufl.  1909.  —  Hörmann, 
A.  f.  G.  86, 1908.  —  G.  Klein,  Z.  f.  G.  18.  —  Baisch,  Zur  path.  Anat.  d.  Placenta  accreta,  A.  a.  d. 
Path.  List.  Tübingen  VI,  1908.  —  Hofhauer,  M.  f.  G.  u.  G.  28,  1908,  Vagina  u.  Blase;  ibidem 
Heft.  1,  Lar>^ls.  —  Leo  Loch,  C.  XVIII  Nr.  14, 1907,  C.  f.  Physiol.  XXII  Nr.  16,  1908  u.  XXIII 
Nr.  3, 1909  u.  A.  f.  E.  27, 1909  u.  J.  Amer.  Med.  Assoc.  1908  Vol.  L,  p.  1897  u.  1909  Vol.  LIII 
p.  .471  u.  C.  £.  Physiol.  XXIV,  Nr.  6  u.  Medical  Record  Juni  25,  1910.  —  Otto  Grosser,  Vgl. 
Anatomie  u.  Entwickliuiesgesch.  der  Eihäute  u.  Placenta,  mit  bes.  Berücksicht.  des  Menschen, 
Wien,  Braumüller,  1909  u.  ders.  im  Handb.  d.  Entw.-Gesch.  von  Keihcl-MaU,  1.  Bd.  1910. 

—  Mandl,  Z.  f.  G.  54,  1905.  —  Graf  Spee,  Verh.  d.  Anat.  Gesellsch.  Kiel  1898.  —  H.  Peters, 
Über  die  Einbettung  des  menschl.  Eies  usw.,  Leipzig  u.  Wien  1899.  1050  Jung,  Beitr.  z.  frülie- 
sten  Eieinbettung  beim  menschl.  Weibe,  Berlin,  Karger,  1908.  —  Bryce  u.  Teacher,  Contrib. 
to  the  study  of  the  early  development  and  impedding  of  the  human  Ovum,  Glasgow,  Maclehose 
and  Sons,  1908 ;  Embryo  von  13—14  Tagen.  ~  Strahl  u.  Beneke,  Ein  junger  menschlicher  Embryo 
Wiesbaden,  Bergmann,  1910.  —  Peters,  1.  c.  —  0.  Grosser,  1.  c.  p.  1049.  —  Langhans  in  Fest- 
sclrr.  f.  Henle,  1882,  u.  zit.  bei  Kollmann,  1.  c.  —  Strahl,  A.  f.  A.  1889, 1890,  Ergebnisse  v.  Merkel- 
Bonnet,  1892,  1  u.  2.  —  Bonnet,  Über  Sjmzytien,  Plasmodien  u.  Symplasma  in  der  Plac.  d. 
Säugetiere  u.  des  Menschen,  M.  f.  G.  XVIII,  H.  1.  —  Kossmann,  zit.  bei  Merttens,  Z.  f.  G.  30, 
1894  u.  31.  ~  Kölliker,  Entwicklungseesch.,  2.  Aufl.,  1879.  —  Leopold.  Uterus  und  Kind, 
Geburtsh.-anat.  Atlas,  18dl.  — Rüge,  Z.\  G.  39, 1898.  —  il/()w;,  Lehrb.  d.  Entwicklungsgesch., 
1894.  —  His.  A.  f.  A.  1897.  —  Peters,  1.  c.  —  Kollmann.  Anat.  Anzeiger  XVIL  1900.  —  Maiimow, 
A.  f.  m.  A.  56,  1900.  —  Graf  Spee,  Verh.  d.  d.  Ges.  f.  Gjm.  XI,  1905.  —  Leopold,  ibidem  und 
Über  ein  sehr  junses  menschl.  Ei.  Leipzig  1906;  wird  von  Frassi,  A.  f.  m.  A.  70,  1907  aber  für 
patholoffisch  gehalten.  —  Jung.  1.  c.  —  Strahl  u.  Beneke,  1.  e.  —  Peters,  1.  c.  —  Siegenheek  van 
Heitkehm.  A.  f.  A.  1898,  dasselbe  in  Recueil  de  travaux  du  labor.  Boerhave,  tome  II,  Leide 
1899.  —  Hitschmann  u.  Lindcnthal,  C.  f.  G.  1902.  —  Franz.  C.  f.  G.  1902.  —  Kollmann.  1.  c.  — 
MaximoiD,  1.  c.  —  Merttens,  1.  c.  —  Hofbauer,  W.  kl.  W.  35,  1904.  Der  Stoffaustausch  in  der 
Placenta  ist  nicht  nur  Osmose,  sondern  die  Chorionzotten  zerlegen  selbsttätig  das  Eiweißmolekül, 
das  sie  aus  demmütterl.  Blut  aufnimmt.  1051  Kollmann,  1.  c.  p.  1050.  -- Peters,  1.  c.  p  1049.  — 
Siegenheek  van  Heukelom,  1.  c.  p.  1050.  ~  Jung,  1.  c.  p.  1050.  —  Peters,  1.  c.  —  Duval,  zit.  bei 
Pfannenstiel,  Scliles.  Ges.,  29.  Nov.  1897  u.  in  v.  WinclceVs  Handbuch  d.  Geburtsh.,  1903.  — 
Merttens,  1.  o.  p.  1050.  —  Keibel,  Anat.  Anz.  4, 1889.  —Langhans,  1.  c.  p.  1050.  —  Paladino,  zit. 
hei  Kollmann.  I.  c.  p.  1050.  —Maximow,  1.  c.  p.  lObO.—Jung,  1.  c— Winkler.  A.  f.  G.  I,  IV,  VII. 

—  Waldeyer.  Sitzber.  d.  Akad.  d.  Wissensch.  z.  Beriin  III,  2, 1887.  —  Bumm.  Verh.  d.  D.  Gesell- 
sch. f.  G.,  Bd.  m.  — Leopold,  A.  f.  G.  XI  u.  XII,  1818.  —  Baisch,  1.  c.  p.  1019. —Wegelm.  Path. 
G.  13, 1909.  —  Aschoff,  B.  31, 1907.  —  Zweifel,  1.  c.  p.  1048.  —  Bayer.  Weitere  Bemerk,  zur  Frage 
des  Isthmus  uteri  u.  der  Plac.  praevia,  B.  z.  G.  16,  Heft  2, 1911.  -  JoUg,  Die  Entw.  d.  Placenta 
praevia,  A.  f.  G.  93,  1911.  1062  Marchand.  1.  c.  p.  1066.  —  Pinto,  B.  z.  G.,  Bd.  9,  1905.  — 
Fellner.  A.  f.  G.  74  u.  C.  f.  G.  Nr.  2  u.  10,  1905.  —  R.  Meyer.  Zur  Kenntnis  d.  benignen  chorion- 
epithelialen  Zellinvasion  in  die  Wand  des  Uterus  u.  d.  Tuben,  Z.  f.  G.  58,  1906.  —  Pels  Lcusden, 
V  A  142  1895.  —  Sekmorl.  1.  c.  p.  571  u.  mündl.  Mitteilung  an  Pick,  B.  Nr.  49,  1897.  — 
Polen  A  f  G.  66,  1902.  —  Veit.  Z.  f.  G.  44.  —  Hitschmann.  Die  Deportation  der  Zotten  u.  ihre 
Bedeutung,  Z.  f.  G.  53,  1904.  —  Ehrlich.  Veit,  s.  bei  Schmauch.  Z.  f.  G.  49,  1903.  —  Wormser, 
A  f  G  69  1903  u.  M.  Nr.  1,  1904.  —  Pels  Leusden,  Z.  f.  G.  36, 1897.  —  Asclwff,  Z.  B.  25,  1899. 

—  Schmorl,  1.  c.  p.  571.  —  Lubarsch,  F.  1893.  —  Pels  Leusden,  V.  A.  142, 1895.  —  W.  H.  Schultze, 
A  f  G.  81,  1907.  —  Oierndorfer,  V.  A.  190,  1907.  1053  ^¥ormscr.  A.  f.  G.  69,  1903.  —  Frankl. 
Naturfvers.  Salzburg  1909  u.  Fr.  u.  Stoliier,  A.  f.  G.  90,  1910.  —  Labhardt,  Z.  f.  G.  66,  1910.  ^ 
Sanrjer,  Festschr.  f.  E.  Wagner,  Leipzig  1887.  —  Broers,  Puerperale  Involution  des  Uterus, 
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V.  A.  141, 1896.  —  Gierke,  Z.  B.  37, 1905.  —  Girode,  La  scm.  med.  1892,  p.  48.  —  Nehrkorn,  V.  A. 
1.51,  1898.  —  Hofbauer,  M.  f.  G.  28.  1908.  —  VirclwiL;  Onkol.  1054  SIraßmann.  in  v.  WinckeVs 
Handb.  d.  Geburtsh.  I,  1903.  —  Schneide)-,  zit.  bei  Bumm,  Grundriß  d.  Geburtsh.  L  Aufl. 
S.  379.  —  Schridde,  M.  Xr.  8,  1910.  —  Sitsenfrey,  C.  £.  G.  Xr.  43,  1910.  —  Küstner,  A.  f.  G.  X, 
XX.  XXL  1876,  1882,  1886.  —  Küstner,  Z.  f.  G.  20.  —  Kaltenhach,  Lehrb.  d.  Geburtshilfe, 
Stuttffart,  Enke,  1893.  —  Seitz,  Handb.  d.  Geburtsh.  von  v.  Winckel,  Bd.  2,  1904.  —  Simonarf, 
Arch.Med.  Belg.  1846.  1055  Küstner,  1.  c.  p.  1054.  —  W.  Kümmel,  Die  Mißbild,  der  Extremi- 
täten durch  Defekt,  Verwachsung  und  Überzahl,  Kassel  1895.  —  Klaußner,  Über  Mißbildungen 
der  menschlichen  Gliedmaßen  usw.,  1900.  —  Haymann,  1.  c.  p.  351.  —  Theodoroiv,  Z.  f.  H.  28, 
1907,  Zur  Frage  der  amniogenen  Entstehung  der  Mißbildungen;  gute  Übersicht.  —  Graf  Spee, 
A.  f.  A.,  Anat.  Abt.  1896,"  S.  15.  —  Mimt.  Lehrb.  d.  Entwicklungsgesch.,  Leipzig  1894.  — 
Bardelehen,  Über  Komplikation  des  Geburtsverlaufes,  Z.  f.  G.  54,  1905.  —  Straßmann,  1.  c. 
p.  1054.  —  Simonart,  1.  c.  p.  1054.  —  Marchand,  Path.  G.  XIV,  1910  u.  Mißbild,  in  Eulmburg's 
Realencvkl.  4.  Aufl.  1910.  —  Küstner,  1.  c.  p.  1054.  —  Goenncr,  Fruchtmesser  im  Handb.  d. 
Geburtsh.  von  v.  ^Yinckel  l,  1903.  ~  Risel,  Z.  f.  G.  56,  1906.  —  Stoffel,  M.  f.  G.  21,  1905.  — 
Seit2.  DieErkr.  d.  Eihäute.  Die  Blasenmole,  v.  WinckePs  Handb.  d.  Geburtsh.  IL  T.  2.  Wies- 
baden 1904:  s.  auch  Durante  u.  Paqiiy,  Du  pronostic  de  la  mole  d'apres  l'examen  histologique 
de  la  caduque.  La  Gjaiecologie,  Extrait,  Paris  1910,  Die  starke  kleinzellige  Infiltration  der 
Decidua  ist  keine  Entzündung,  sondern  eine  Reaktion,  die  zur  Verdichtung  u.  zimi  Schutz 
der  Mutter  bei  e.xzessiv  wuchernder  Mole  dient.  Je  stärker  diese  Reaktion,  um  so  günstiger 
ist  d^e  Prognose  der  Jlole.  —  Risel.  E.  XI,  1907  S.  954.  —  Durante,  La  Gynecologie,  Janvier 
1909,  Lesions  des  vaisseaux  foetaux  dans  la  mole  liydatiforme  (Xature  et  pathogenie  de  la 
mole),  Extrait.  1056  Kroemer,  D.  31,  1907.  —  Virchow,  Onkologie  I,  S.  409.  —  Langhans, 
A.  f.  A.,  1877.  u.  B.  z.  G.  u.  G.  6.  1901.  —  Orth,  Diagnostik.  —  i-.  Franque,  Z.  f.  G.  34.— 
Marchand.  Z.  f.  G.  32,  1895;  s.  auch  39,  1898.  —  L.  Fränkel.  A.  f.  G.  48,  1894,  49,  1895;  M. 
1897.  1057  Langhans,  1.  c.  IL  1.  p.  1056.  1058  Durante.  Soc.  d'Obstetr.  de  Paris,  21.  XL  1907  u.  1.  e. 
p.  1055.  —  Chaletzky,  Hydatidenmole,  I.-D.  Bern  1889.  —  Neumann.  M.'f.  G.  u.  G.  Yl,  1897. 

—  Langhans,  1.  c.  p.  1056.  —  Marchand,  1.  c.  p.  1056.  —  Langhans- Chaletzky,  1.  e.  —  v.  Volk- 
mann, V.  A.  41,  1867.  —  Kauffmann,  Beitr.  z.  destr.  Blasenmole,  Z.  f.  G.  60,  1907.  —  Dunger, 
Z.  B.  37,  1905.  —  Marchand.  1.  c.  —  Dunger,  1.  e.  —  L.  Pick,  B.  1897,  Xr.  49.  —  Marchand. 
1.  c.  p.  1066.  —  Risel,  E.  XI,  1907,  IL  Abt.  —  Dach,  zur  Histoloeie  der  Blasenmole,  A.  f.  G. 
86,  1908.  1059  Licpmann,  A.  f.  G.  80,  1906.  —  Sfameni.  Die  PI."  marg.  u.  ihre  Entstehung. 
Suppl.  zu  M.  f.  G.  u.  G.  28, 1908.  —  R.  Meyer,  Zur  Anatomie  der  Placentli  marginata  s.  partim 
oxt^achoria^^,  A.  f.  G.  89,  19  J9.  —  Mertlens,  1.  c.  p.  1050.  —  Sitzenfrey,  Oedem  des  Plac.  u. 
kong.  akute  X'ephritis  mit  hochsradigem  univers.  Odem  bei  Zwillingen,  die  von  einer  an  akuter 
Xephritis  leidenden  Mutter  statumen':   C.  f.  G.  34,  Xr.  43,  1910.    1060  Langhaus,  1.  c.  p.  1050. 

—  Fehling,  A.  f.  G.  27.  1886  u.  39,  1891.  ~  Seitz,  1.  c.  p.  1055.  —  Kuorostansky,  A.  f.  G.  70. 

—  Langhans,  1.  c.  —  Eberhardt.  Über  Gerinnungen  in  der  menschlichen  Placenta,  I.-D.  Bern 
1891.  —  Merttens.  1.  c.  p.  1050.  —  Steffeck.  bei  Hofmeier,  Die  menschliche  Placenta,  Wiesbaden 
1891.  —  Ackermann,  V.  A.  96,  1884.  —  Favre,  .V  A.  120,  1890  u.  ibid.  127.  1892.  —  Ackermann, 
Zur  normalen  und  path.  Anat.  der  menschl.  Placenta,  Festschr.  f.  Virchow.  1891.  —  Merttens, 
1.  c.  p.  1050.  loei  Prinzing,  Beitr.  zur  pathol.  Anatomie  der  Placenta,  I.-D.,  Pathol.  Inst. 
München,  Jena  1889.  —  Merttens,  I.  c.  p.  1050.  —  Eberhardt,  1.  c.  p.  1060.  —  Hitschmann  u. 
Lindenthal,  A.  f.  G.  69, 1903.  —  Schickcle,  C.  f.  G.  1903.  —  Rosinski,  Die  Syphilis  in  der  Schwan- 
gerschaft, Stuttgart,  Enke,  1903.  —  Mracek,  W.  kl.  W.,  1903.  —  E.  Fraenkel,  Üljer  Placentar- 
syphilis,  Breslau  1873.  —  Thomsen,  Path.-anat.  Ver.  in  der  Xachgeburt  bei  S^qihilis,  Z.  B.  38, 
1905.  —  Rosinski,  1.  c.  —  Thomsen,  1.  c.  —  Mracek,  I.  c.  —  Schwab,  La  svphilisj  re\-ue  mensuelle 
de  med.  spec.  S^ijh.  d.  Plac,  T.  Barthelemy,  Heft  7,  1905.  —  Franceschini,  Gazz.  d.  ospedali 
25, 1904,  entzündl.  Prozesse  der  Gefäßintimal  —  Virchow,  Onkol.  IL  —  E.  FraenM.  1.  c.  p.  1061. 

—  Hitschnann  u.  Volk,  W.  kl.  W.  1903.  1062  Paaschen.  M.  Xr.  49,  1905.  —  Waftich  et  Levaditi, 
Annales  de  Gyn.  et  d'Obstetr.,  Fe\Tier  1906.  —  Mohn.  Spü'.-Bef.  m  d.  Placenta,  Med.  Ges. 
Leipzig,  ref.  M.  Nr.  47,  1906  u.  Z.  f.  G.  59,  1907.  —  Bab,  Über  kongen.  S\i5hilis  u.  d.  Spiroch. 
pallida,  Ges.  f.  G.  u.  G.,  Berlin,  22.  IL  1907. 

L  i  t.  über  TuberkulosederPlacenta:  Birch-Hirschfeld  u.  Schmorl.  Z.  B.  IX 
1891;  Lehmann,  D.  19,  1893  u.  20,  1894;  Schmorl  u.  Kockel,  Z.  B.  XVI.  1894;  E.  Runge,  A. 
f.  G.  68,  1903;  Schmorl,  Path.  G.  VII,  1904:  Schmorl  u.  Geipel,  M.  Xr.  38,  1904;  Jung, 
M.  f.  G.  23,  1906;  Warfhin.  The  Journ.  of  infect.  Diseases,  Vol.  4,  Xr.  3,  June  1907.  Chicago; 
Carl,  Z.  B.  41,  1907;  Beneke  u.  Kurbitz,  Beitr.  z.  Klin.  d.  Tuberk.  1908;  Sitzenfrey,  Die  Lehi'e 
von  der  kongen.  Tub.  mit  bes.  Berücks.  der  Placentartuberkiilose,  Berlin,  Karger,  1908,  L  i  t. ; 
Schlimpert,  A.  f.  G.  90,  1910,  Placenta  tuberkulöser  Mütter  in  85,7  "^  tuberk-ulös. 

Schmorl  u.  Geipel,  1.  c.  —  Silzenfrey,  1.  c.  —  Leuenberger,  B.  z.  G.  Bd.  XV.  — 
Novak  u.  Kanzel,  W.  kl.  W.  S.  657,  1910  nach  Vhlenhufs  Antiforminmethode  fanden  sie 
Tbb.  in  4  Fällen  in  der  PL,  in  denen  mikioskopische  Anhaltspunkte  für  Tb.  fehlten.  — 
Sitzenfrey,  I.    c.   —  Schrumpf,  Z.    B.    42,  1907.   —  Gärtner,  Z.   f.  Hvg.   XIII.  —  Malvoz, 
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Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  II,  1888,  III,  1889.  —  Birch-Hirschield,  1.  c.  —  Storch,  V.  A.  72, 
1878.  —  Niehergall,  M.  f.  G.  u.  G.  Bd.  VI.  —  Bode  u.  Schmoii,  A.  f.  G.  56,  1898.  — 
Albert,  ibidem.  —  Beneke,  Path.  G.  1899,  München.  —  Dienst,  Z.  i.  (i.  48,  1903.  —  Schickele, 
B.  z.  G.  u.  G.  9,  1905.  —  Solowij,  M.  f.  G.  u.  G.  16,  1902.  —  Emil  Kraus,  Z.  i.  G.  50,  1903.— 
Seits,  Erkrank,  d.  i;ihäute  in  v.WinckeVs  Handb.  d.  Geburtsh.  II,  1904.  —  Pitha,  Chorioane;ioni, 
Ann.  de  gynec.  et  d'obst.  1906.  —  Kermauner,  A.  f.  G.  81,  1907.  —  Ravano,  A.  f.  G.  86,  1908, 
Entsteluing  von  der  3.  Woche  an  zu  jeder  Zeit  möglich.  —  Schindler,  A.  f.  G.  84,  1908.  — 
Urafenierg,  Z.  f.  G.  63,  1908.  —  Eicke,  M.  f.  G.,  März  1909.  1063  Albeck,  Z.  f.  G.  51,  1904.  — 
E.  Runge,  A.  f.  G.  76,  1905.  —  Blau,  Z.  f.  G.  60,  1907.  —  Brohm,  I.-I).  Heidelberg  1906.  — 
Biland,  Z.  B.  40,  1907.  —  IT'aL',  Path.  G.  X,  1906.  —  v.  Franque,  Z.  f.  G.  43,  1900,  u.  C.  f.  G. 
Nr.  21,  1901.  —  Thoma,  A.  f.  G.  61,  1900.  —  Piltz,  C.  t  G.  1907,  S.  38.  —  Bondi,  A.  f.  G.  69, 
1903.  —  Thomsen,  1.  c.  p.  1061  u.  Bibl.  for  Läger,  1906.  —  Bondi,  1.  c.  p.  1063.  —  Sitzenfrei/, 

1.  c.  p.  1062.  1064  E.  Kanjmami,  V.  A.  121,"  1890.  —  Herweg,  Solide  Nabelschmirtumoren, 
A.  f.  G.  89,  Heft  2,  1909.  —  Neumami,  M.  f.  G.  u.  G.  5,  1897.  —  Brens,  1.  c.  p.  1003.  —  Endel- 
mann, B.  z.  G.  u.  G.  6, 1902.  1065  Aschoff-Gaijlord,  Kursus  der  pathol.  Histol.  mit  Atlas,  Wies- 
baden 1900.  —  Opitz,  1.  c.  p.  1003  u.  Z.  f.  G.  50,  1903.  —  Küstner,  Kurzes  Lehrb.  d.  G\Tiäk., 
1901.  —  Seitz,  Z.  f.  G.  43  u.  50,  1903.  —  Hitschmann,  C.  f.  G.  Nr.  32,  1904.  —  Rage,  Z.  f.  G.  55, 
1905.  1066  Schickele,  B.  z.  G.  «.  G.  Bd.  13,  1908.  —  Zahn,  V.  A.  96,  1884.  —  Sanger,  A.  f.  G. 
44.  1893.  —  Marchand,  Über  die  sog.  ,,decidualen"  Geschwülste,  M.  f.  G.  u.  G.  I,  Heft  5  u.  6, 
1895,  u.  Z.  f.  G.  39,  1898.  1067  Risd,  E.  XI.  II.  Abt.  1907.  —  Hörmann,  Referat  in  M.  f.  G. 
29,  1909.  —  Sänger,  1.  c.  p.  1066.  —  L.  FränM,  A.  f.  G.  48,  1894.  —  Marchand,  1.  c.  p.  1066. 

1068  Marchand,  I.  c.  —  Sänger,  1.  c.  p.  1066.  —  Veit,  Handb.  der  Gynäk.,  I.  Aufl.,  u.  Das  maligne 
Chorionepitheliom,  inVeit's  Handb.  d.  Gynäk.,  II.  Aufl.,  3.  Bd.  2.  Hälfte,  1908.  —  Winkler, 
Z.  f.  G.  46,  1902.  —  Schmauch,  Z.  f.  G.  49,  1903.  —  Borst,  Die  Lehre  v.  d.  Geschwülsten,  1902. 

1069  Aschoff  u.  Apfelstedt,  M.  f.  G.  3,  1896.  —  Krösing,  A.  f.  G.  88,  1909.  —  Schmort,  Natiu'fv. 
Braunschweig  1897.  —  L.  Pick,  B.  Nr.  49,  1897.  —  Zagorjansky-Kissel,  A.  t  G.  67,  1902. 
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Harbitz,  1.  c.  —  Stumme,  I.  c.  p.  1176.  —  Mayer,  A.  f.  G.  90,  1910.  —  Exner,  I.  c.  p.  1177.  — 
Tamburini,  Rivista  sperim.  di  frenatria  Vol.  20,  1894.  —  Camsade  u.  Laubry,  A.  de  Med.  Nr.  2, 
1909.  —  Hochenegg,  Verh.  d.  deutsch.  Ges.  f.  Chir.  1898,  W.  kl.  W.  1908  p.  408  u.  19(J9  p.  328 
u.  D.  Z.  Chir-.  100.  ~  Löuenstein.  V.  A.  188. 1907.  —  Erdheim  u.  Stumme,  Z.  B.  46.  —  B.  Fischer, 
Hypophysis,  Akromegalie  und  Fettsucht,  Wiesbaden  1910,  Bergmann,  dersellie  F.  Z.  5.  1910. 

—  Strada,  1.  c.  —  Erdheim,  1.  c.  p.  1176.  —  B.  Fischer,  1.  c.  —  Biedl,  1.  c.  p.  329.  —  Comle,  1.  c.  p. 
1176.  —  Ponfick,  Z.  f  kl.  Med.  38.  —  Petren,  V.  A.  190,  1907. 

L i t.  über  Pathologie,  besonders  Geschwülste  der  Hypophysis  u. 
H  y  p  0  p  h  y  s  e  n  g  e  g  e  n  d  u.  über  Akromegalie  :  Ster>d)erg,  Ma.dmiliun,  Die  Akro- 
megalie, I.  c.  p.  696,  Lit.  bis  1897;  Bregmanw.  Steinlmus,  V.  A.  188,  1907,  auch  gute  Übersicht 
über  sämtl.  Beziehungen  der  Hj'pophysiserkrankungen  zu  anderen  Organen;  Caussade  et 
Laubry,  Sarcom  ohne  Akromegalie,  A.  de  Med.  XXI,  1909,  Lit.;  Bartels,  Z.  f.  Augenhlkde. 
16,  1906,  Über  Plattenepithelgeschwülste  der  Hypophysengegend  (des  Infundibulum);  Mar- 
burg, W.  1907;  Operation  von  H.-Tumoren,  s.  u.  a. :  Scldosser,  B.  z.  kl.  Ch.  50  u.  W.  kl.  R. 
1907,  Hochenegg,  D.  1908;  Buschan,  Artikel  Akromegalie  in  Euknburg's  Realenzyklopädie 
4.  Aufl.  1.  Bd. ;  Borchardt,  Funkt,  u.  fimkt.  Erki'ank.  d.  IIj-p.  Erg.  d.  i.  Med.  u.  Kiiulerhlkde. 
III  1909,  gute  Lit.;  Allers,  Zur  Kenntnis  der  wirks.  Substanz  der  Hypophysis,  JI.  Nr.  29, 
1909;  Babonneix  u.  Paisseau,  Infantile  Fettsucht,  Gaz.  d.  liop.  104,  1910;  W urmhrand,  Hist. 
Unt.  an  3  operierten  Fällen  von  Akr.,  Z.  B.  47,  1909,  typische  Hyp.adenome;  v.  Franld-Hoch- 
wart,  Diagnostik  der  Hypophysistumoren  ohne  Akr.,  W.  m.  W.  37—39,  1909;  Alquier,  Verhalt. 
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d.  Drüsen  mit  inn.  Sekretion  nach  Entfernung  der  Ovarien,  Gaz.  d.  höp.  Xr.  59,  1910;  Dialti, 
Patologia  e  chiitirgia  della  Ipofisi,  Istituto  Barbacci,  Siena  1910  (Tipografia  editrice  S.  Ber- 
nardino),  303  Seiten  sehr  gute  Ltlaersicht  über  Anatomie,  Physiologie,  Pathologie,  Diagnose  u. 
Chirurgie,  mit  sorgfältiger  Lit. ;  derselbe:  Correlation  von  H)'i)oph3-sis  u.  Genitaldrüse,  Estratto 
dal  N.  1 — 2  (1910)  desH  atti  della  R.  Accad.  dei  Fisiocritici.  Siena. 

Barieis,  Zeitschr.'f.  Augenheilk.  16,  1906.  —  Erdheim,  l  c.  p.  380.  1179  Steinhaus  u. 
Bregman,  zit.  p.  1178  bei  LitT  —  Barieh,  7.  f.  Aiigenheilk.  16,  1906.  —  Fonnanek,  W.  kl.  W. 
S.  603,  1909.  —  Masera,  Üb.  e.  inter.  Geschwulst  der  Schädelbasis,  V.  A.  199.  1910.  —  Ehlers, 
Infundibulacysten,  V.  A.  199,  1910.  —  Strada,  1.  c.  p.  1177.  —  Haierfeld,  Die  Rachendach- 
h'i'pophvse,  andere  H\i3ophysengangreste  u.  deren  Bedeut.  für  die  Pathol.,  Z.  B.  46,  1909. 

—  Pende,  Rachendachln-pophyse,  Z.  B.  49,  1910.  —  Haberfeld,  Zur  Pathol.  des  Canalis  cranio- 
phaiynseus.  F.  Z.  IV,  1910.  —  Erdheim,  Üb.  e.  H\'pophvsentumor  von  ungewöhnl.  Sitz,  Z.  B. 
46,  1909.  —  Siroehe,  2.  B.  37,  1905.  —  M.  B.  Schmidt,  E.  5.  Jahrg.  über  1898,  S.  918.  — 
Hueier,  V.  A.  182,  1905.  H^•p,-Tub.  bei  einer  Zwergin.  —  Askanasii^,  Path.  G.  X.  1906;  vgl. 
darüber  Risel,  1.  c.  p.  1070.  —  Marbvrg,  Arb.  a.  d.  neurol.  Inst,  zu  Wien  1909,  9iähr.  Mädchen, 
Adipositas.  Lit.  —  Hart,  Angiosarkom  der  Gl.  pin.  B.  Xr.  61.  1909.  —  Pappenheimer,  V.  A.  200, 
1910,  „Neuroglioma"  ependymale,  lOj.  Knabe,  keine  Vegetationsstörungen;  mancherlei  Ein- 
wände gegen  P.  s.  bei  Askanauj.  1.  i.  c.  —  Oestreich  u.  Slaiiijk.  V.  A.  157,  1899.  —  Marburg, 
1.  c.  —  V.  Frankl-Hochirart,  Zur  Diasn.  der  Zirljeldrüsentumoren,  D.  Z.  N.  37,  1909  u.  Diffe- 
rentialdiagnose gegenüber  Hj'jwphysistumoren,  W.  Xr.  37  ff.,  1909.  —  Askanasy,  Über  sexuelle 
Frühreife,  Z.  f.  K.  9,  1910.  —  Raymond  u.  Claude.  Ülaer  Tumoren  der  Zirbeldrüse  im  Kindes- 
alter. Bull,  de  l'Acad.  de  Med.  Xr.  10,  1910.  —  Einer  u.  Boese.  Üb.  exper.  Exst.  d.  Gland. 
pinealis,  D.  Z.  Chir.  107,  1910.  —  Exner  u.  Boese,  Xeurol.  C.  Xr.  14.  1910. 

6.    Rückenmark. 

1180  0.  Schaefjer,  A.  f.  G.  LIII,  1897.  —  G.  Burckhard,  M.  6,  1905.  1181  B.  S.  Schultze, 
iL  6,  1905.  Vorteile  u.  Gefahren  der  Schultze%e\\en  Schwingungen.  —  Hengge,  JI.  48,  1904.  — 
Charcot,  CEu\Tes  compl.  IX.  —  Jofjroy,  De  la  pachym.  cerv.  h}-pertr.,  These  de  Paris  1873. 
A.  Ken.  de  Med.  1876.  —  v.  Lei/den  u.  Goldscheider,  Spec.  Path.  von  Nothnagel,  1897.  —  Wieting, 
Z.  B.  13,  1893  u.  19,  1896.  —  Schultze,  M.  G.  XII.  1182  Charcot,  1.  c.  p.  1180.  —  Nonne,  Syphilis 
und  Xervensystem,  Berlin  1902.  —  Troitzky.  P.  1893.  —  Henschen,  Multiple  Endotheliome  der 
Dura  spinalis,  Z.  B.  49.  1910,  zugleich  mit  Tuberkulose,  auf  deren  Reiz  H.  die  Entstehung 
der  End.  zurückführt.  —  Boit,  F.  Z.  I.  2.  Heft  1907.  —  Flatau  u.  Zißberlast,  Z.  f.  X.  35,  1908. 
— Schlesin{ier,  NothnageVs  spec.  Path.  u.  Ther.  1183  Muthmann,  1.  c.  p.  749.  —  Auerbach,  Xeurol. 
Centralbl.  Xr.  24, 1910.  1184  Krause  in  Kutiner,  Entwickl.  u.  Fortschr.  der  Chir.,  Jena,  Fischer, 
1909.  —  Büttiger,  A.  f.  Psych.  26,  1884.  —  Meyer,  C.  1898.  —  Scheiber,  Rückenmarkssyphilis, 
Eulenburg's  Realencykl.,  1898.  —  Nonne,  1.  u.  p.  1182. 

Lit.  über  Geschwülste  der  weichen  Rückenmarkshäute:  Bruns, 
1.  c.  p.  1172;  Schlesinger,  Beiträge  zur  Klinik  der  Rückenmarks-  u.  Wirbeltumoren,  Jena, 
Fischer,  1898,  u.  die  Svringomyelie,  Wien  1895;  Borst,  Geschwülste  des  Rückenmarks  in  E.  9, 
1904;  Pick,  B.  26,  19Ö6.  mela'not.  Sarcome. 

Zanda.  Z.  B.  5,  1889.  1185  Lissauer,  C.  XXII.  Xr.  2,  1911.  —  Stursherg,  C.  Grenz. 
1908.  -^  Hertz,  Z.  f.  X.  37,  1909.  ^  Nonne,  1.  c.  p.  1117.  —  Rindfleisch,  Z.  f.  X.  26,  1904.  — 
Strassner,  Z.  f.  X'.  37,  1909,  Über  diffuse  Geschwülste  der  weichen  Rückenmarkshäute  mit 
bes.  Berücksicht.  d.  extramed.  Gliomatose.  1186  Dogiel,  Der  Bau  der  Spinalganglien,  G 
Fischer,  Jena  1908,  mit  prächtigen  Bildern.  —  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  u. 
Rückenmark,  1876.  1187  Zim/erle,  A.  f.  E.  14.  —  Westphal,  A.  f.  Psych.  41, 1906.  1188  v.  Mo- 
nakow, 1.  c.  p.  1127,  s.  auch  Harriehausen,  D.  A.  95,  1909.  —  Ira  van  Gieson,  A  study  of  the 
artefacts  of  the  nervous  svstem,  Xew  York  Med.  Journ.  1892.  —  i\  Recklinghausen,  L^nter- 
suchungen  über  Spina  bifida,  V.  A.  105,  1886.    1189  Muscaiello,  A.  Chir.  47,  1894  u.  68,  1902. 

—  Hildebrand,  D.  Z.  Chir.  36.  1893  (Lit.).  —  v.  Recklinghausen,  1.  c.  p.  1188.  1190  i.  Reckling- 
hausen, 1.  c.  p.  1188.  —  E.  Neumann,  V.  A.  176,  1904.  —  v.  Moymkow,  1.  e.  p.  1127.  —  Arnold- 
Chiari,  s.  hei  Schwalbe  u.  Gredtg,  Z.  B.  40,  1907.  —  Nieberding,  M.  Xr.  31,  1904.  —  Oehlecker, 
Eine  kongen.  Verki'ümmung  der  Wirbelsäule  infolge  Spaltung  von  Wirbelkörpem  (Spina 
bifida  antO,  B.  z.  kl.  Cli.  %!,  1909.  1191  Kroner- Marchand,  A.  f.  G.  17,  1881.  —  ^yhitney. 
Annais  of  Surgerv,  June  1905;  19  Fälle,  14  bei  Frauen.  —  Küttner,  B.  z.  kl.  Ch.  Heft  1/2. 
60,  1908.  —  V.  Recklinghausen,  l.  c.  p.  1188.  —  Borst,  1.  c.  p.  1167.  —  Borst,  1.  c.  p.  1184.  — 
Doerr,  Z.  f.  X.  32,  1906.  —  Minor,  ref.  in  B.  3,  1903.  —  Taniguchi,  Ein  Fall  von  Hämatomyelie 
Im  Anschluß  an  eine  Carcinommetastase  im  Lendenmark,  Z.  f.  X.  27,  1904.  1193  Schlesinger, 
i.  c.  p.  778.  —  Leyden,  V.  A.  68,  1876.  —  Minor,  A.  f.  Psych.  24.  —  Stadelmann,  D.  A.  33.  — 
Kölpin,  Hämatomyelie  u.  Syringomyelie,  A.  f.  Psych.  40,  1905.  —  Bawli,  I.-D.  Bern  1893. 

—  F.  Schultze,  B.  1897.  —  Westphal,  Trauma  u.  Blutungen  in  der  Pathogen,  der  S}Tingo- 
myelie,  A.  f.  Psych.  36,  1903.  —  Nonne,  Die  Kasuistik  der  Tabes  dors.  u.  der  Syringomyelie 
traiunat.  Ursprungs,  Ärztl.  Sachverstand.  Ztg.  Xr.  21,  1909.  —  Wieting,  Z.  B.  XfX.  —  Saxer, 
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^^"f^T  ?/'*'•   ^"''  Kenntnis  d.  sog.   S\Tingomyelie,  Hab.-Sclir.,  Marburg  1896.  —  Lasarew, 
o  17     '  "^^°®"  ^  'P'"'''«"'  V.  A.  196,  1909.  —  Petren,  1.  c.  —  ./.  Hoflmann,  D.  Z.  N.  III,  1892. 

—  Schlesinger,  Die  Syringomyelie,  Leipzig  u.  Wien  1895.  —  Stroehe,  Z.  B.  XV.  --  Hoffmann, 
1.  c.     1194  Borst,  1.  c.  p.  1184.  —  Rosenthal,  Z.  B.  33,  1898.  —  Kling,  Z.  f.  IjI.  M.  63,  1907. 

—  J-rankel,  s.  bei  Borst,  1.  ,;..  —  Thielen,  Neuroepith.  gliom.,  Z.  f.  N.  35,  1908.  —  Pffren,  1.  c. 
p.  1193.  — Zamftara,  La  lepre  dans  leMidi  de  France,  Bull,  de  l'Acad.  de  Med.  Paris,  1893,  Les 
lepreux  ambulants  de  Constantinople.  Paris  1897.  —  Babes,  Die  Lepra,  Spez.  Path.  u.  Ther. 
Nothnagel  1901.  —  Lie,  N.  M.  1904  u.  X.  Dermat.-Kongr.  Berlin  1904.  —  Nonne,  Lepra  in 
Biblioth.  internat.  1904.     1195  Stroebe,  I.  c.  p.  1193. 

Lit.  über  sekundäre  Degeneration:  Wolffhiigel,  E.  9,  1904,  Sekundäre  De- 
generationen, und  Malus^eirski,  ibidem.  Absteigende  Hinterstrangdegeneration. 

1197  Singer  u.  Münzer,  F.  1891,  Denkschrift  d.  K.  Akad.,  Wien  1890.  —  Kahler  u.  Pick, 
A.  f.  Psych.  X,  1880.  1198  F.  Schnitze  s.  bei  Mal tissewski.  Über  absteig.  Hinterstrangdege- 
neration, V.  A.  179,  1905.  —  Stroebe,  1.  c.  p.  1193.  —  Harbitz- Scheel,  Path.-anat.  Unt.  üb. 
akute    Myelitis   u.    verwandte   Krankh.,    Christiania   1907.  —  Strümpell,   NeuroL    C.  1901. 

1199  Schmaus,  Akute  Myelitis,  E.  9,  1904,  u.  Vorlesungen  über  path.  Anat.  d.  Rückenmarks, 
ferner:  Die  Anwendung  des  Entzündungsbegriffs  auf  die  Myelitis,  Z.  f.  N.  26,  1904,  u.  Mye- 
litis in  B.  IX,  1904,  u.  Akute  häm.  Myelitis,  Z.  B.  37, 1905.  —  Hinze,  B.  Nr.  41, 1909.  1200  Chian 
Z.  f.  H.  XXI,  1900.  —  Süvast,  Absceß  des  Rückenmarks,  D.  Z.  N.  20,  1901.  —  Wolff,  V.  A. 
198,  1909,  Absceß  von  einer  infizierten  Myelomeningocele  aus.  —  Roche,  A.  f.  Psych.  32, 
1899.  —  Marinesco.  Rev.  neurol.  1900.  —  Schmaus,  1.  c.  p.  1199.  —  v.  Hösslin,  Die  Schwanger- 
schaftslähmung der  Mutter,  Berlin,  ffirschwald,  1905,  u.  A.  f.  Psych.  38,  1905.  —  Rosen- 
ierger u.  Schmincke,  V.  A.  184,  1906.  1201  Oppenheim,  Lehrb.  —  Wickman,  Poliomvelitis 
ac,  A.  a.  d.  Path.  Inst.  Helsingfors  von  Prof.  Homen,  Bd.  1,  Heft  1-2,  1905.  Berlin,  liarger 
1905.  —  Marburg,  W.  klin.  R.  Nr.  47,  1909.  —  Remlingcr,  Syndrome  de  Landry  et  rage 
paralytique.  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  Bd.  60,  1906.  — "  Wickman,  1.  c.  1202  Oppen- 
heim, Lehrb.  —  Schmaus,  E.  IX,  1904.  —  Apathy,  s.  Lit.  bei  0.  Schnitze,  A.  f.  m.  A.  66,  1906. 

—  Bethe,  Allg.  Anat.  u.  Pliys.  des  Nervensystems,  Leipzig  1903,  u.  Der  heutige  Stand  der 
Neuronenlehre,  D.  33,  1904.  —  0.  Schnitze,  Die  Kontinuität  der  Organisationseinheiten  der 
peripheren  Nervenfasern,  A.  f.  Phys.  108,  1905,  u.  Beitr.  z.  Histogenese  des  Nervensystems, 
A.  f.  m.  A.  66,  1905.  —  Roche,  1.  c.  —  Edinger,  Vorles.  —  Ramon  y  Cajal,  Neue  Darstell. 
y.  Bau  des  Zentralnervensystems,  A.  f.  A.,  1893.  1203  Heine-Medin  s.  Nomenklatur  bei 
Wickman,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  H.-M. -Krankh.,  Berlin  1907,  S.  Karger.  —  Geirsvold,  N.  M. 
1905  u.  Ref.  in  J.  f.  K.  64,  1906.  —  Wickman,  1.  c.  p.  1201.  —  Flexner  u.  Lewis,  The  trans- 
mission  of  acute  poliomyelitis  to  monkeys,  J.  A.  M.  A.  Nov.  13,  1909,  LIII,  1639.  —  Land- 
steiner u.  Levaditi,  Compt.  rend.  Soc.  de  Biol.  67,  1909,  p.  592.  —  Landsteiner  u.  Popper, 
Z.  f.  Immunitätsforschung.  Orig.  1909.  —  Knopfelmacher,  Med.  Klinik  Nr.  44,  1909.  — 
Leiner  u.  von  Wiesner,  Exp.  LTnters.  üb.  Pol.  ac.  anterior.  W.  kl.  W.  Nr.  49,  1909  u.  IL 
Mitt.  ibid.  Nr.  3,  1910  u.  III.  Mitt.  ibid.  Nr.  9,  1910  u.  IV.  Mitt.  ibid.  Nr.  22,  1910.  —  Roemer, 
M.  1909,  S.  2505.  —  Wickman,  1.  c.  p.  1201  u.  1.  c.  p.  1203.  —  Harhilz  u.  Scheel,  Path.-anat. 
Unters,  üb.  acute  Poliomyelitis  u.  verwandte  Krankh.  (Videnskabs-SelskabetsSkrifter,  Christi- 
ania 1907) u.  D.  Nr.  48,  1907.  ~  Harhilz  u.  Scheel,  1.  c.  —  Wickman,  Z.  f.  N.  38,  1910.  —  Flexner 
u.  Lewis,  Exper.  epidemic  poliomyelitis  in  monkeys,  J.  exp.  M.  Vol.  XII  Nr.  2,  1910,  Lit. 
u.  Abbild.  —  Landsteiner  u.  Levaditi,  Etüde  exper.  de  la  Poliomyelite  aigue,  Ann.  Pasteur, 
Tome  XXIV,  Nov.  1910,  Lit.  u.  Abbild.  1204  Marburg,  I.  c.  p.  1201.  —  HarbHz  u.  Scheel, 
1.  c.  —  Wickman,  Weitere  Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
Neuronophagen  u.  Körnchenzellen,  Z.  f.  N.  38,  1910.  —  MaUhes,  Z.  f.  N.  16,  1898.  —  Prae- 
torius,  J.  58,  1903.  —  Wickman,  1.  c.  p.  1203.  —  Harbitz  u.  Scheel,  1.  c.  p.  1203.  —  Wickman, 
1.  I.  L  c.~SchuUze,  Festschrift  f.  Arnold,  Z.  B.,  VII.  Suppl.,  1905.  —  Geirsvold,  l.  c.  p.  1203. 

Lit.  über  Poliomyelitis  acuta:  Goldscheider,  Z.  f.  kl.  M.  23,  1894;  Bülow-Hansen  u. 
Harbitz,  Z.  B.  25, 1899;  Neurath,  Beitr.  z.  Anat.  d.  Poliomyelitis  ant.  ac,  Arb.  Inst.  Obersteiner 
12,  1905.  Koplik,  Arch.  of  Pediatr.  May  1909,  New  Yorker  Epidemie  des  Jahres  1907  mit 

1200  Fällen;  Wollenweber,  D.  Nr.  47,  1909;  Krause,  D.  Nr.  42,  1909  u.  Krause  u.  Meinicke, 
ibid.  V.  Wiesner  u.  Leiner,  Path.  G.  XIV,  1910;  E.  Müller,  Die  spin.  Kinderl.,  Berlin,  Springer 
1910;  Calmette  u.  Breton,  Rev.  d'hyg.  XXXII  Nr.  1,  1910  betonen  auch  Analogie  mit  Straßen- 
wutvirus ;  Beneke,  M.  Nr.  4,  1910,  Anatomie  über  3  Fälle ;  Flexner  u.  Lewis  außer  den  im  Text 
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—  Coenen,  B.  Xr.  7,  1909.  —  Doutrelepont,  D.  Xr.  32,  1905.  —  Jansen,  B.  Xr.  43,  1906.  - 
ScMasherg,  A.  f.  D.  78.  —  Goldberg  u.  London,  Dermat.  Z.  10,  1903.  —  Giiyot,  C.  Bd.  XX,  Xr.  6, 
1909.  —  Emer,  D.  Z.  Chir.  75,  1904.  —  Kriege,  V.  A.  116,  1889.  —  Rischpler,  Z.  B.  28,  1900. 

—  Uschinskij,  Z.  B.  12,  1893.  —  Marchand,  im  Handbuch  d.  allg.  Path.  von  Marchand-Krehl 
I,  1908.  —  Hodara,  M.  f.  prak-t.  Dermat.  42.    1257  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Hebra,  1.  c.  p.  1251. 

—  H.  Immermann,  Der  Schweißfriesel,  Spez.  Path.  u.  Ther.  v.  Nothnagel,  Bd.  V,  1900.  — 
Seholtz,  Über  Miliaria  epidemica,  Z.  f.  kl.  iL  59,  1906.  —  Vignol,  Epidemie  in  der  Charente, 
Sem.  med.  2,  1907.  —  Weichselbaum,  Über  Schweißfriesel  vom  anat.,  ätiol.  u.  epidemiol.  Stand- 
punkte, Z.  f.  kl.  M.  62,  1907  (Lit.).  —  Willan,  Description  and  treatm.  of  cutaneous  diseases, 
1789,  übersetzt  von  Blasiiis,  Leipzig  1841.  —  v.  Bärensprung,  Char.-Ann.,  1863.  —  Pfeiffer, 
Verbreit,  des  Herp.  Zost.  längs  des  Hautgebietes  der  Arterien,  Jena  1885.  —  !'.  Wasielewski, 
Herp.  Zost.  u.  dessen  Einreihung  unter  d.  Infektionski-ankheiten.  Jena  1892.  1258  Hedinger, 
1.  c.  bei  Lit.  u.  C.  f.  Schw.  Xr.  6,  1908. 

Lit.  über  Herpes  :  Kopi/towski,  Path.  Anat.  des  IL  Zoster,  A.  f.  D.  54, 1900,  H.  progen., 
A.  f.  D.  68,  1904;  Blaschko  in  Mracek's  Handb.  d.  Hautk-r.  Bd.  I,  1902;  Hedinger,  H.  Zoster, 
Z.  f.  X.  24,  1903. 

1258  Xeamann,  Vierteljahrsschr.  f.  Demi.  u.  S\i)h.  XIII.  —  Demme,  Verh.  d.  Kongr. 
f.  inn.  Jled.,  1886.  —  Lit.  s.  S.  1259.  —  Kaposi,  1.  c'  j).  1250.  —  Richter,  Dermat.  Z.  Bd.  8, 
1901.  —  Labhardt  u.  Wallert,  Z.  f.  G.  61,  1907.  1259  Rille,  Pemphigiis,  Dräsche's  Bibl.  d.  ges. 
med.  Wissensch.  —  Wiegmann,  P.  vegetans  W.  Xr.  38  u.  ff.  1903.  —  Schwimmer,  Die  neuro- 
pathischen  Dermatosen,  Leipzig  1883.  --  Schlesinger,  D.  Nr.  27,  1907. 

Lit.  über  Pemphigus  :  Luithlen,  P.  \Tilg.  u.  veget.,  A.  1  D.  40,  1897  (Lit.);  Sack 
Dermatitis  bullosa  maligna,  V.  A.  149,  1897;  Waelsch,  Bakt.  bei  P.  veget.:  Jarisch,  Die  Haut- 
krankheiten, Wien  1900;  Weidenfeld,  Histol.  d.  P.  veget.,  A.  f.  D.  67,"'l903  u.  Deuticke,  Wien 
1904,  für  Infektionstheorie;  Fahrig,  P.  foL,  A.  f.  D.  70,  1904;  i>.  Zumbusch,  P.  veget.  m.  Entw. 
von  Tumoren,  A.  f.  D.  73,  1905;  Brück,  A.  f.  D.  93,  1908,  Versuche  zur  bakteriellen  Ätio- 
logie; Eitner  u.  Schramek,  W.  kl.  W.  Xr.  6,  1909,  Blaseninhalt  gibt  keine  Stütze  der  bakter. 
Genese. 

Luithlen,  in  Mracek's  Handb.  d.  Hautkr.  1902.  —  Berger,  A.  f.  D.  80,  1906.  —  Sclwltz, 
D.  1900.  —  Jadassohn,  L'origine  paras.  des  eczemas,  XIII.  Congr.  Internat,  d.  Jled.,  Paris 
1901.  —  Unna,  Pathol.  u.  Ther.  des  Eczenis,  Wien  1903.  —  Veiel,  Die  Staphvlokokken  des 
chron.  Ekzems,  M.  1904;  s.  auch  Bnwk-Hidaka,  Biolog.  ünt.  üb.  d.  Rolle  der  Staph.  bei  Ek- 
zemen, A.  f.  D.  100.  1910.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.    1260  Unna,  Jlonatsh.  f.  Demi.  28,  1899. 

—  Scholtz,  Z.  f.  prakt.  Ärzte  11,  1900.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  12G3  Kaposi,  1.  c.  p.  1250. 
V.  Wasielewski,  Z.  f.  Hyg.  38,  1901.  —  Guarnieri,  A.  p.  sc.  m.  XVI,  1892,  u.  ülter.  ric. 
sulla  etiol.  dell'  infez.  vaccinica,  Pisa  1896.  —  Councilman,  Magrath  u.  Brinkerhoff,  The  Journ. 
of  Medic.  Research.  IX,  May  1903,  u.  Studies  on  the  Pathologv  and  on  the  etiologv  of  Variola 
and  of  vaccinia,  ibidem  Vol.  XI.  1,  1904,  ]).  1—361,  mit  vielen  schönen  Abbildungen.  —  Älder- 
lioff  u.  Brocrs,  Ann.  Pasteur  Xr.  2,  19IJ7.  —  Volpino,  1.  c.  bei  Lit.  über  Vaccineerreger.  —  Casa- 
grandi,  Pathologica  II,  Xr.  30,  1910. 

Lit.  über  Vaccineerreger  :  Karl  Siipflc,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Vaccinekörperchen, 
Heidelberg  1905,  hält  sie  für-  Degenerationsprodukte  von  Zellbestandteilen;  Pröscher,  Über 
die  künstl  Zucht,  eines  .unsichtbaren'  Mikroorganismus  aus  der  Vaccine,  C.  f.  Bakt.  40.  1905; 
Schrumpf,  V.  A.  179,  1905,  erklärt  die  sog.  Protozoen  für-  degenerative  Zelleinschlüsse ;  Muhlens 
u.  Hartmann,  Zur  Kemitnis  des  Vaccineerregers,  C.  f.  Bakt.  41,  1906,  ausführl.  Lit.  auch  Kritik 
der  SieyelsQhen  Protozoen ;  Reischauer,  C.  f.  Bakt.  40,  1906,  Parasiten  der  Vogelpocken ;  Bosc, 
La  variole  et  son  parasite  (Plasmodium  variolae),  C.  f.  Bakt.  39;  v.  Prowas'ek,  M.  K.  G.  24, 
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1906,  , Initialkörper'  vielleicht  Erreger;  Volpim,  C.  f.  B.  46,  1908,  Heft  4,  Guarn.  K.  wahr- 
scheinlich bes.  Lebensformen,  die  ,Initialköi-per',  andere  Lebensformen  des  Kuhpockenpara- 
siten. 

Kaposi,  1.  e.  p.  1250.  1264  Ficcardi,  Ps.  vulg.  der  Handteller,  A.  f.  D.  101,  1910.  — 
Bunjener-Jadassohn,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Psoriasis,  L-D.  Bern  1903.  —  ./.  Nettmann,  W.  med. 
Jahrb.  1879.  —  Kaposi,  1.  c.  —  Lang,  Vierteljahrsschr.  f.  Demi.  1878.  —  v.  Hebra,  Akute 
Exantheme  u.  Hautkrankheiten  1860  (in  Vüdww's  Handb.  d.  spez.  Path.  u.  Tlier. ),  Psoriasis, 
S.  272.  —  Rieckc,  Lehrb.  der  Hautkr.  1909.  —  Cazenave,  Biett,  Lit.  bei  Notes  et  Additions 
zur  ,,Traduetion  des  Maladies  de  la  peau  par  Moriz  Kaposi'"  par  Besnier  et  Doi/on,  Paris  1891. 
1265  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Barthelemy,  s.  bei  Boeck,  A.  f.  D.  42,  1898.  —  Kraus  u.  BoJiac, 
A.  f.  D.  93.  1908.  —  Nemnann,  1.  e.  p.  1264.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Besnier-Doi/on,  Über- 
setz, von  Kaposis  Lehrb.  der  Hautlirankh.  —  Boeck,  A.  t.  D.  42,  1898.  —  Roth,  Ä.  f.  D.  51, 
1900.  —  Alemuder,  A.  f.  D.  70,  1904.  —  Juliusberg,  M.  G.  XIII,  1904.  —  Gougerot  u.  Laroche, 
\.  c.  p.  1251.  —  Zieler,  Exp.  u.  kliu.  Unters,  z.  Frage  der  tox.  Tuberkulosen  der  Haut,  A.  f.  D. 
102,  1910.  —  Pick,  A.  f.  D.  58,  1901.  —  Török  im  Lehrb.  von  Riecke  1909.  —  Hidaka,  Üb. 
d.  Nachweis  von  Tbb.  u.  J/iic/ischen  Granula  bei  Lupus  vulgaris,  L.  erythematodes,  Eryth. 
indur.  Bazin,  Lupus  ])ernio-  u.  papulo-nelo-ot.  Tuberkulid.  A.  f.  D.  106,  1911.  — Hebra,  jun., 
Monatsschr.  f.  prakt.  Derm.  10,  1890.  —  Äa.po.s/,  A.  f.  D.  21,  1889.  1266  Juliusberg,  Festschr. 
f.  K^aposi,  1900.  — Hallopeau,  Ann.  de  dermat.,  1887.  — Darier,  ibid.,  1892.  —  Besnier,  Congr. 
üitern.  de  derm.  et  de  syph.  Paris  1889.  —  Zarubin,  A.  f.  D.  58,  1901.  —  Riecke,  Liehen  ruber 
in  MraceVs  Handb.  Bd.  II,  1904.  —  Betimann,  A.  f.  D.  75,  1905.  —  Neisser,  A.  f.  D.  28, 1894. 

—  Hallopeau,  Aim.  de  derm.  et  de  sypli.  1901.  —  Boeck,  I.  c.  p.  1265.  —  Sack  u.  Jacohi,  Verh. 
d.  dermat.  Ges.  1892.  ~  Wolff.  VI.  Dermat. -Kongr.  1899.  —  Klingmuller,  Beitr.  z.  Tuber- 
kulose der  Haut,  A.  f.  D.  69,  1904.  —  FcMeisen,  A.  Chir.  36  u.  Die  Ätiologie  des  Erysipels, 
Berlin  1883.  —  v.  Recklinghausen  u.  Lukomsky,  V.  A.  60,  1874.    1267  v.  Noorden,  M.  1887,  3. 

—  Busch.  VolkutauH,  Janicke  u.  Neisser,  Kolacsek.  zit.  bei  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Strack, 
s.  bei  Lang,  1.  c.  p.  1239.  —  Hitschmann  u.  Lindenthal,  Sitzber.  d.  k.  k.  Akad.  d.  Wissenschaft, 
Wien  1899.    1268  Heijde,  B.  z.  kl.  Ch.  61,  1908.  —  Gaßky,  M.  K.  G.  I,  1881.  —  Koch,  ibidem. 

—  E.  Fraenkel,  C.  f.  Bakt.,  13.  Bd.,  u.  E.  1904.  —  u.  Dungern,  M.  1893.  —  Älbrecht,  A.  Chir. 
67,  1902.  —  Uffenheimer,  Z.  B.  31,  1902.  —  Stolz,  B.  z.  kl.  Chir.  33,  1902.  —  E.  Fraenkel,  1.  e. 

—  Ghon  u.  Sachs,  C.  f.  Bakt.  36,  1904  u.  1.  c.  p.  1075.  —  Calmette,  Schlangengift.  Handb.  der 
Immunitätsforschung  von  Ivraus  u.  Levaditi  B.  1,  1907  S.  294  u.  die  tier.  Gifte  usw.  im  Handb. 
d.  path.  Miki-oorg.  von  I\olle-Wassermann,  Erg.-Bd.  II,  1908.  —  Reclus,  Clin.  chir.  de  la  Pitie, 
Paris  1894.  —  Kutznetzofj,  A.  Chir.  58,  1899.  —  Ehrmann-Fick,  1.  c.  p.  1248.  —  Schäffer,  Verh. 
d.  d.  Derm.  Ges.  Breslau  1901.  —  Fischet  ii.  Sobotka,  Vher  Jod.  tub.,  nebst  Bemerk,  zu  mehreren 
den  Jodismus  betreffenden  F' ragen,  A.  f.  D.  102,  1910. 

Lit.  über  Arzneiexantheme :  Giovanni,  Hist.  d.  Jodakne,  A.  f.  D.  44,  1898;  Pini, 
Bromiderma  nod.  fungoides,  A.  f.  D.  52,  1900;  Rosenthal,  Jododerma  tub.,  A.  f.  D.  57,  1901 
(Lit.);  Bornemann,  Chlorakne,  A.  f.  D.  62,  1902;  Schütze,  Jodod.  tub.  fung.,  A.  f.  D.  69.  1904. 

—  Schäffer.  Ausgedehntes  vegetierendes  Broraexanthem,  Jcon.  dermat.  v.  Neisser-Jacobi  1910. 

Chiari,  P.  '30,  1905.  1269  v.  Bruns,  B.  z.  kl.  Chir.  39,  1903.  —  Egger,  Zur  Kasuistik 
des  Rhinoph\Tna,  L-D.  Basel  1905,  Würzlnirg,  Stürtz.  —  Kochmann,  A.  f.  D.  1878.  1270  Ollen, 
Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Staphvlomykose,  D.  A.  90,  1907.  —  J.  Koch,  A.  Chir.  87,  1908.  —  Garre, 
F.  1885,  Nr.  3.^Lewandowsky,  A.  f.  D.  80,  1906.  —  Unna,  Atlas  zur  Pathol.  d.  Haut,  Heft  III, 
1899.  _  Eug.  Fraenkel,  1.  c.  p.  1250.  —  Treuilein,  C.  14,  1903.  1271  Bollingcr,  Milzbrand, 
im  Handl).  d.  spez.  Path.  v.  Ziemssen,  3.  Bd.  —  Waldeyer  u.  Weigert,  V.  A.  52,  1871.  —  Sobern- 
heim,  Milzbrand,  in  IColleAYassermcimrs  Handb.  d.  path.  Miki-.  Bd.  2,  19(J3,  S.  1.  ^  Czerny, 
M.  1897.  —  Israel,  B.  1882.  —  Heidenhain,  B.  1891.  —  F.  König,  B.  1896.  —  Elsenberg,  A. 
f.  D.  24,  1892.  -  Haga,  V.  A.  152,  189S.  —  Matzenauer,  A.  f.  D.  55,  1901  u.  60,  1902.  1272 
Robert,  Über  die  Bestandteile  und  Wirkungen  des  Mutterkorns,  Leipzig  1884.  —  Nelaton,  1852. 

—  Lewai,  D.  Z.  Chir.  49,  1898  u.  81,  1906.  —  Sternberg,  W.  kl.  W.  1898.  —  Duplrnj  et  Moral, 
A.  gen  de  med.  1873.  —  H.  Fischer,  A.  Chir.  18.  —  Cassirer,  Die  vasomotor.  troph.  Neurosen, 
Berlin  1901.  —  Tomasczewski,  M.  1902.  —  Adrian,  C.  Grenz.  1904,  S.  321.  —  Lcvg,  Die  Ent- 
stehung des  M.  p.  du  pied,  M.  G.  21,  1909.  —  Zambaco,  \.  c.  p.  1194.  —  Babes,  1.  c.  p.  1194. 

—  Potpe^chnigg,  A.  f.  D.  96,  1909.  —  Etienne.  Arch.  gen.  d.  med.,  Sept.  1904.  —  Wormser, 
Über  puerperale  Gangrän  d.  Extremitäten,  W.  kl.  R.  Nr.  5/6,  1904.  —  Seidelmann,  Z.  f.  N. 
27,  1904.  —  Barraud,  D.  Z.  Chir.  74,  1904.  —  Raynaud,  De  l'asphyxie  loc.  et  de  la  gangrene 
svmmetrique  des  extremites.  Paris  1862.  ^  Oppenheim,  Lehrb.  —  Calmann,  Jahrb.  f.  Psycii. 
XV  1896.  —  Strauß,  A.  f.  Psych.  39  (Symmetr.  Gangrän).  1273  Oppenheim,  Lehrb.,  V.  Aufl. 
1908.  —  Beck,  J.  f.  K.  72,  1910.  —  Kolisch,  Zur  Kenntnis  der  sog.  R.  Kr.,  F.  Z.  5,  H.  3,  1910. 

—  Cassirer  zit   bei  Oppenheim,  1.  c.  —  Ehrmann,  Kapitel  Gangrän  im  Lehrb.  v.  Riecke,  1909. 

—  Dinkler\  f.  D.  71,  1904.  —  Scheller,  Diphtlierie,  Handb.  d.  path.  Mikr.  v.  Kolle-Wasser- 
mann,  Erg.-Bd.  2,  1907.  —  Clark,  Trans.  Epidemiol.  Soc.  London  1860.  —  da  Silva  Lima, 
A.  t  D.  6^  1888.  —  Wucherer,  zit.  bei  Babes,  1.  c.  ^  Zambaco,  1.  c.  p.  1194. 
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Lit.  zu  Nekrose  u.  G  a  n  g  r  ä  n  :  Großmann,  Über  Gangrän  bei  Diabetes,  Berlin 
1900,  Hirschwald;  HildehrmM,  Üljer  diab.  Extremitätengangrän,  D.  Z.  Chir.  72,  1904;  Honseil, 
Vhev  Ivarbolgangrän,  B.  z.  kl.  Ch.  19,  1897;  Manatoidfsch.  Zur  Kasuistik  der  Spontangangrän, 
B.  z.  kl.  Ch.  29,"l901  (Lit.);  F.  Müller,  Über  Gangrän  von  Extremität  bei  Neugebor.,  L-D. 
Straßburg  19(J0;  F.  Rosenherger,  Ursachen  der  Karbolgangrän,  Würzburg,  Stuber,  1901  (Lit.); 
Wulff,  Über  Spontangangrän  judendl.  Individuen,  D.  Z.  Chii-.  58;  Zoege  v.  Mantmffel,  Die 
Arteriosklerose  der  unt.  Extremitäten,  iL  G.  IX.  1902  (Lit.);  Cassirer,  zit.  bei  Oppenheim 
Lehrb.;  Sarvonat,  Gaz.  des  hOp.  1907;  Strauß,  A.  f.  Psych.  39  (Symmetrische  G.);  S.  auch 
Lit.  bei  Extremitüiengangrän  bei  Kap.  Arterien,  S.  75;  Wulff,  Über  Spontangangrän  jugendl. 
Individuen.  D.  Z.  Chir.  58,  1901;  v.  Wartburg,  Über  Spontangangrän  der  Extremitäten, 
B.  z.  kl.  Ch.  36,  1902,  Lit. 

Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Riehl  im  Lehrb.  von  Riecl-e  1909.  1274  Sigmund,  in  Piilia- 
Billroth'a  Handbuch  Bd.  IL  1275  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Matzenauer,  1.  c.  p.  1271.  —  Vmm, 
Jlonatsh.  für  prakt.  Demi.  XIV.  Bd.  —  Ducrey,  Congi".  int.  d.  Derm.  et  Sj^ph.,  Paris  1889; 
Comptes  rendus  1890  u.  ilonatsschr.  f.  prakt.  Derm.  IX.  —  Krefting,  A.  f.  D.  39,  1897  u.  A. 
{.  D.  1892.  —  Puseij,  Bull,  de  la  soc.  d.  Demi,  et  de  Syjih. ;  American  pract.  1893.  — 
Kruse,  in  Flügge'a  Mikroorganismen  1896.  —  Buschke,  Verh.  d.  Derm.-Kongr.  1898.  — 
Lenglet,  Ann.  de  dermat.,  1900.  —  Besaufon,  Griffon  et  Le  Sourd,  ibid.,  1901.  —  Tomasczewski, 
D.  1903.  —  Rille,  A.  i.  D.  39,  1897,  S.  410  u.  s.  M.  Nr.  38,  1905,  Jled.  G.  Leipzig.  —  Adrian, 
A.  f.  D.  49,  1899.  —  Tomasczewski,  A  f.  D.  71,  1904.  —  Thalmann,  A.  f.  D.  71,  1904,  Das 
Ulcus  gonorrhoic.  serpiginosum.  —  Salomon,  M.,  Nr.  9,  1903,  Hautgeschwüre  gon.  Urspmngs. 

—  Scholtz,  A.  f.  D.  59,  1902.  —  Gassmann,  F.  G.  R.  II,  1899.  —  Mühsam,  t'ber  Demiatitis 
der  Hand  nach  Röntgenbestrahlung,  A.  Chir.  74,  1904.  —  Allen,  Traite  de  Radiotherapie, 
1905.  —  Wyss,  B.  z.  kl.  Chir.  49, 1906.  —  Portern.  White,  Jlultipl.  Carc.  nach  chron.  X-Strahlen- 
derniatitis,  Ma.  G.  H.  Vol.  II  Nr.  1,  1908,  gute  Bilder.  —  Rowntree,  Lancet  Nr.  4468,  1909 
u.  Br.  m.  J.  Sept.  25,  1909  betont  meist  geringe  Malignität.  —  Coenen,  B.  Nr.  7,  1909.  — 
F.  Rosenbach,  A.  Chir.  92,  1910.  —  Pels  Leusden,  Ges'T  der  Charite-Ärzte,  14.  Juli  1909.  — 
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Xanthomsubstanz,  D.  Nr.  49,  1908  u.  Biochem.  Zeitschr.  15,  1908.  —  Kawamura,  Die  Chole- 
sterinesterverfettung  (l'liolesterinsteatose),  Jena,  Fischer  1911.  —  Chvostek,  Xanth.  u.  Ict. 
W.  kl.  \V.  46,  1910.  1302  Kammer,  Ein  Fall  von  Riesenzellenxanthosarkom  etc.,  I.-D.  Frei- 
burg 1909.  —  Low,  Br.  m.  J.  of  Derm.  April  1910.  —  Jadassohn,  A.  f.  D.  1892.  —  Schonne- 
feld,  A.  f.  D.  104,  1910.  —  Kaposi,  Lukasiewics,  A.  f.  D.  33,  1895.  —  Matzenauer,  Festschr. 
t  Nemnann,  1900.  — Löirenbach,  in  J/rnfei's  Handb.  d.  Hautkranklieiten  III,  1903.  — Adrian, 
Über  X.  pigm.  mit  Ijes.  Berüeks.  d.  Blutverändenmgen,  Derm.  Zentralbl.,  VII.  Jahrg.,  Nr.  6 

—  Rouviere,  G.  Le  Xeroderma  pigmentosum,  These  de  Paris  BaUliere  et  fils  1910.  Zusammen- 
stellmig  über  192  Fälle.  —  Forster,  D.  1904,  p.  74—77.  1303  ^yeselowski,  C.  X.  1899.  — 
Kreibich,  A.  f.  D.  57,  1901.  —  Councilman  and  Magrath,  The  fifth  rep.  of  the  canc.  commiss. 
of  Harward  L^niv.  Boston  1909.  —  Bayard,  Adolf,  Zur  Kenntnis  des  X.  pigm.,  I.-D.,  Zürich 
1903.  —  Lang,  1.  c.  p.  1239.  —  Dalpe,  zit.  bei  Rille,  M.  Nr.  11,  1908;  s.  auch  Pearson,  yettleship 
u.  Uslier,  A  monograph  on  Albinism  in  Man,  London,  Dulau  u.  C.  1911,  ref.  Lancet,  April 
8,  1911.  1304  Kaposi,  l  c.  p.  1250.  —  Simon,  zit.  bei  Neißer,  A.  f.  D.  1883.  —  Lang.  1.  c. 
p.  1239.  —  Brandweiner,  Leucoderma  svph.  Leipzig  u.  Wien,  Deuticke  1907.  —  Riecke,  A.  f. 
D.  99,  1909.  —  Schlitz,  A.  f.  D.  59,  1902.  —  Dubreuilh,  Ann.  de  Derm.  et  de  Svphiligr. 
1910  H.  2.  — 

Lit.  über  Hauthörner;  Marcuse,  A.  f.  D.  70,  1904;  Mitualskij,  Hauthönier  der 
Augenadnexa,  A.  f.  D.  27,  1894  (Lit.);  Natanson,  Struktur  des  H.,  A.  f.  D.  60,  1899;  Janovsky, 
H}'perkeratosen  in  J/racei's  Ilandb.  der  Hautkr.,  Bd.  III;  v.  Veress,  Über  Histol.  u.  Patho- 
genese d.  H.,  Monatsschr.  f.  prakt.  Derm.  46,  1908;  H.  Burckhardt,  Zur  Kenntnis  der  gut- 
artigen epithel.  Geschwülste  der  Haut.     B.  z.  kl.  Ch.  69,  H.  3,  1910. 

1305  Jadassohn,  Verh.  d.  V.  Deutsch.  Derm.-Kongr.  —  Unna,  1.  c.  p.  1280.  —  Auspitz 
zit.  bei  Unna,  1.  c.  p.  1280.     1306  Unna.  Internat.  Atlas,  1890,  Heft  4.  —  Darier,  Annales 

1893,  p.  1865.  —  Spietschka,  Festschr.  für-  Pick  1898.  —  Burmeister,  A.  f.  D.  47,  1899.  — 
Bogrow,  A.  f.  D.  94,  1909.  —  Pribram,  D.  A.  95,  1909.  —  Darier,  1.  c.  —  Couiland,  Gaz.  d.  höp. 
Nr.  42,  1897.  —  Janovsky,  1.  c.  p.  1304.     1307  Lewis,  I.  c.  p.  131. 

Lit.  über  Elephantiasis  :  Esmarch  u.  Kulenkampfj,  Die  elephantiastischen  Formen, 
Hamburg  1885,  viele  Aljbildungen  aus  der  Lit. ;  v.  Winiwarter,  Die  chir.  Kr.  d.  Haut,  Deutsche 
Chir.,  1892,  mit  Lit.;  Luithkn,  Eleph.  in  Mragek\  Handb.  d.  Hautki'.,  Bd.  III,  1904. 

Schwimmer,  v.  Ziemssen's,  Handb.  XIV,  2.  Hälfte,  Die  neuropathischen  Dermatosen, 
Wien  1883.  —  Luühlen,  Sklerodermie  in  Mra^ek^a  Handb.  B.  III.  —  Langer,  Wien.  med. 
P.  1881.  1308  Knöpfelmacher,  J.  f.  K.  45,  1897.  —  Luithlen,  Die  Zellgewebsverhärtungen 
derNeugeborenene.  Wien,  Holder,  1902,  u.  I.  c.  p.  1307.  ^09 Hebra,\.  c.  p.  i251.  —  Riecke,  A.  f. 
D.  54,  u.  Lehrb.  1909.  —  Hucbschniann,  A.  p.  J.  v.  Baumgarten  VI,  2,  1908.  —  Fulci,  A.  de 
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mM.  22,  Nr.  I,  1910.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1250.  —  Siowers,  Tlie  Brit.  Journ.  of  Derm.  Jan.  1908. 

—  Unna,  1.  c.  p.  1280.  --Mihelli,  A.  f.  D.  47,  1899.  —  Vörner,  A.  f.  D.  56,  1901.  —  Gassmann, 
Unters,  über  Ichthyosis,  A.  f.  D.,  Erg. -Bd.,  1904.  1310  Th.  Simon,  A.  f.  D.  1872.  —  v.  Bären- 
sprung, Charite-Annal.  1863.  —  Unna,  1.  c.  p.  1280.  —  Jadassohn  u.  Werner,  A.  f.  D.  33,  1895. 

—  L.  Philippson,  Monatsschrift  f.  D.  11,  1890.  --  Hallopeau,  Progr.  med.  1891.  —  Blaschko, 
Die  Nervenverteilung  in  der  Haut  in  ilirer  Beziehung  zu  den  Erkrankung,  der  Haut;  Beilage 
zu  d.  Verh.  d.  Deutsch,  derinat.  Ges.  Wien  1901.  —  Polland,  Zur  Lokal,  u.  Hist.  d.  system. 
Naevä,  A.  f.  D.  102,  1910.  —  JadassohnAVerner,  A.  f.  D.  33,  1895.  —  Unna,  1.  c.  p.  1280.  — 
Viilms,  B.  z.  kl.  Ch.  23,  1899.  —  Lexer,  Allg.  Chir.  IV.  Aufl.  1910.     1311  Schulz,  A.  f.  D.  29. 

—  Joseph,  A.  f.  D.  1899.  —  Wilms,  1.  c.  —  Goldmann,  B.  z.  kl.  Ch.  31.  —  Tomasczewski,  in 
Riecke's  Lehrb.  d.  Hautkr.  1909,  S.  348.  —  Heidingsfeld,  Journ.  of  Amer.  Assoc.  16.  Okt.  1909. 

—  Schramsk,  A.  f.  D.  99,  1909.  —  Heß,  V.  A.  120,  1890.  —  Jadassohn,  V.  A.  121,  1890.  — 
Fritz,  Zwei  Fälle  von  multiplen  Cutismvomen,  A.  f.  D.  99,  1909.  —  Nobl,  A.  f.  D.  79,  1906. 

—  Giitmann,  Derm.  Zeitsclir.  Xlll.  —  'Sobotka,  A.  f.  D.  89,  1908.  —  Sckmorl,  zit.  bei  Birch- 
Hirschfeld,  Lehrb.  S.  426.  —  7A.eler,  Path.  G.  XII,  1908.  —  Hatjn,  A.  f.  D.  105,  1911.  — 
Grosch,  Studien  über  d.  Lipom.,  D.  Z.  Chir.  26,  1887.  —  Sioll,  B.  z.  kl.  Ch.  8,  1892. 
1312  Lenormant  u.  Verdun,  La  lipomatose  syraetrique  k  predominancee  cervicale,  R.  de 
Chir.  Nr.  11  u.  12,  1909.  —  Madelung,  A.  Chir.  37,  1888.  —  Billroth,  AJlgem.  Chir.  — 
Ttirk,  Wien.  med.  G.  ref.  M.  1904,  S.  235.  —  Payr,  Beitr.  z.  Lehre  von  den  multiplen 
u.  symmetr.  L.,  W.  kl.  W.  Nr.  44,  1895.  —  Meissner,  P.  S>Tnmetrie  bei  Geschwulstbildungen, 
I.-D.  Würzburg  1902.  —  Askanazy,  V.  A.  158,  1899.  —  Weiß,  W.  kl.  W.  17,  1903.  —  Schwenke- 
hecher.  D.  A.  80, 1904.  —  Sirada.  1.  c.  p.  1177.  —  Ribhert,  Üb.  d.  Myxom,  F.  Z.  4, 1910.  1313  O.M. 
Chiari.  Z.  f.  H.  28,  1907,  Suppl.  —  J.  Schaffer,  C.  Bd.  18,  1907.  —  Orth,  Über  Metaplasie, 
XVI.  Int.  med.  Congr.  ~-  Sehrt,  Über  Knochenbildung  in  der  Haut,  V.  A.  200,  1910.  —  Straß- 
berg, Über  heterotope  Knoclienbildungen  in  der  Haut,  V.  A.  203,  1911.  —  Murakami,  Zur 
Kenntnis  der  verkalkten  Epitheliome  der  Haut.  A.  f.  D.  1911.  —  Tilp,  Calcinosis  universalis, 
Path.  G.  14,  1910.  —  Marehand,  ibid.  u.  M.  Nr.  2,  1910.  —  Thibierge  u.  Weissenhach,  Soc. 
med.  des  Höp.  Paris  1.  Juli  1910,  ref.  B.  Nr.  48,  1910.  —  Seifert,  A.  f.  D.  59,  1901.  —  Riecke, 
A.  f.  D.  63,  1902.  1314  Jarisch,  A.  f.  D.  28,  1894.  —  Elschnig,  A.  f.  D.  45,  1898.  —  Guth, 
Festschr.  f.  Kaposi,  1900.  —  Jarisch,  1.  c.  —  Glaser,  C.  14,  1909.  1316  v.  Bärensprung,  Simon, 
1.  c.  p.  1310.  —  Raff,  M.  1902.  —  W.  Pick,  A.  f.  D.  99,  1909.  —  Leser.  M.  Nr.  51,  1901.  — 
Reitzenstein,  M.  Nr.  10,  1902.     1317  Albrecht,  D.  Z.  Chir.  86,  1907.  —  Paltauf,  Path.  G.  XI. 

1908.  —  V.  Recklinghausen,  1.  c.  p.  1222.  —  Demieville,  V.  A.  81,  1880.  —  Löwenbach,  V.  A. 
157,  1899.  —  Polland,  1.  c.  p.  1310.  —  Unna,  1.  c.  p.  1280.  —  DelUanco,  Monatsschr.  f.  prakt. 
Denn.,  1896.  —  Hodara,  ibid.  1897.  ~  Kromager,  Dermat.  Z.  3,  1896.  —  Thailhetfer,  Journ. 
d.  mal.  cut.  et  syph.  Nr.  3,  1897.  —  Scheuber,  Festschr.  f.  Pick,  A.  f.  D.  44,  1898.  —  Waelsch, 
A.  f.  D.  49,  1899.  —  Marchand,  Path.  G.  München.  1898.  —  Abesser,  V.  A.  166,  1901  u.  I.-D. 
Göttingeu  1901.  —  Judalewitsch,  A.  f.  D.  58,  1901.  —  Schütz,  A.  f.  D.  63,  1902.  —  Johnston, 
Melanoma,  The  journ.  of  cutan.  diseases  includ.  sv])li.  1905.  —  Riecke,  A.  f.  D.  65,  1903.  — 
Rieht,  zit.  bei  Riecke.  —  Ribhert,  Z.  B.  21,  1897  u."  Geschwulstlehre,  Bonn  1904.  —  Fick,  A. 
f.  D.  59.  —  Frederic,  A.  £.  D.  69,  1904.  —  M.  Joseph,  zit.  bei  Ehrmann.  1.  c.  p.  1248.  —  Herx- 
heimer  u.  Bornemann,  E.  X.  1907.  —  Dalla  Favera,  Z.  B.  43,  1908.  —  Ribbert,  V.  A.  200,  1910, 
S.  143.  —  Kerl,  A.  f.  D.  104,  1910.  —  Fick,  J.,  Über  weiche  Naevi,  .Mon.  f.  prakt.  Derinat. 
48.  1318  Kyrie,  A.  f.  D.  90,  1908.  Naevosarkom.  —  Tieche,  V.  A.  186,  1906.  —  Touton,  Vier- 
teljahrsschrift f.  Derm.  1885.     1319  Haslund.  A.  f.  D.  82,  1906.  —  Kuru,  Path.  G.  Leipzig, 

1909.  1320  Kaposi,  1.  e.  p.  1250.  —  de  Amicis,  Monatsschr.  f.  prakt.  Derm.  25,  1897.  —  Sei- 
horst u.  Polano,  A.  f.  D.  82,  1906.  —  Ehrmann,  1.  c.  p.  1248.  —  Joseph.  A.  f.  D.  46,  1898. 
1321  Spiegier,  A.  f.  D.  27,  1894  u.  Das  idiopath.  mult.  Pigmentsarcom,  Mragek'ii  Handb.  Bd.  4, 
1907.  —  Polland,  Üb.  sarkomartige  Hauttumoren,  A.  f.  D.  104,  1910.  —  Pini,  A.  f.  D.  61, 
1902.  —  Polland,  1.  c.  —  Krystalowicz,  M.  f.  prakt.  Dermat.  38,  1904. 

Lit.  über  Adenome:  a)  Adenoma  sebaceum:  Caspary,  A.  f.  D.  23,  1891;  Curtis  et 
Lambert,  R.  de  Chir.  1900;  Kothe,  A.  f.  D.  68,  1903  (Lit.);  Kreibich,  Ad.  follic.  papillif.,  A.  f. 
D.  70, 1904;  Pezzoli,  A.  f.  D.  54, 1900.  —  b)  Adenoma  sudoriparum;  Brauns,  A.  f.  D.  64,  1903; 
Knaus,  Zylinderzellenepitheliom,  V.  A.  120, 1890;  Gaßmann,  Naevi  cystepitheliomatosi(Hydro- 
adenomes  Jaquet),  A.  f.  D.  58,  1901;  Petersen.  A.  f.  D.  24,  1892;  Jadassohn  u.  Werner,  Syste- 
matisierte Naevi,  A.  f.  D.  35,  1896;  Eitner,  Zur  Kasuist,  des  Adenoma  sebaceum,  W.  kl.  W. 
Nr.  33,  1909;  L.  Pick,  \.  p.  c.  .  , 

Barlow  D.  A.  55,  1895.  —  Jadassohn,  A.  f.  D.  33,  —  Beier,  Petersen,  A.  l.  D.  31.  — 
Brooke,  Monatsh.  f.  prakt.  Derm.  XV.  —  Wolters,  A.  f.  D.  56,  1901.  —  W.  Pick,  A.  f.  D.  68, 
1901.  —  Spiegier,  A.  f.  D.  50.  Bd.  —  E.  Hoffmann,  D.  Nr.  50,  1910.  —  0.  L^rael,  1.  c.  p.  1299. 

—  Barlow,  1.  c.  —  TItorn,  Arb.  a.  d.  chir.  Kliii.,  Berlin  1898.  —  Walkoff,  Festschr.  f.  v.  Rind- 
fleisch, 1907.  —  Murakami.  Zur  Kenntnis  der  verkalkten  Epitheliome  der  Haut,  A.  f.  D. 
1911  'l322  L.  Pick,  Über  Hidradenoma  u.  Adenoma  hidradenoides,  V.  A.  175,  1904.  —  Neu- 
mann A  f   D   54  1900.  —  Robinson,  zit.  bei  L.  Pick.  —  Joseph,  B.  51  u.  52,  1900.  —  Stock- 
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mann,  A.  f.  D.  92, 1908.  —  Klauler,  B.  z.  kl.  Clüi-.  41, 1904.  —  Wolfhelm,  A.  i.  D.  85, 1.— 3.  Heft, 
1907.  —  Thiersch,  Der  Epitlielkrebs  namentlich  der  Haut.  Leipzig  1865.  —  Krompecher,  Z.  B. 
28,  1900  u.  Der  Basalzellenkrebs,  Monogi-.,  Jena,  Fischer,  1903  u.  Z.  f.  K.  III,  1905  u.  B.  29, 
1907.  —  Braun,  A.  Cliir.  43,  1892.  1323  Ribhert,  V.  A.  135,  1894  u.  141,  1895  u.  C.  1894  ii.  Das 
pathol.  Wachstum,  Bonn  189G  u.  D.  1895  u.  Lehrb.  1901  u.  Gescl^wulstlehre  usw.  s.  auch  Das 
Karzinom  des  Menschen,  sein  Bau,  sein  Wachstum,  seine  Entstehung,  Bonn  1911.  1324  Krom- 
pecher, 1.  c.  p.  1322.  —  Braun,  1.  c.  p.  1270.  —  Borrmann,  1.  c.  p.  1325.  —  Borst,  Lehre  v.  d.  Ge- 
schwülsten, S.  664.  —  1325  Borrmann,  Die  Entsteh,  u.  d.  Wachst,  d.  Hawtcarcinoms,  Z.  i  K 
2,  1904  u.  Stat.  u.  Kasuist,  über  290  histol.  unters.  Hautcarcinome,  D.  Z.  Chir.  76.  1905.  — 
Krompecher,  1.  c.  p.  1322.  —  Clairmonl.  Diagnose  u.  Tlicrapie  des  Basalzellenkrebses,  A.  Chir. 
84,  1907.  —  Ziehr,  A.  i.  D.  62,  1902.  1326  Neuber,  Das  Verhalten  der  elast.  Fasern  der  Flaut, 
insbes.  d.  HautkTebse,  Orvosi  Hetilap  1908,  ref.  Z.  1  K.  9  1910,  S.  69.  —  Ziekr,  1.  c.  p.  1325. 
1327  Becher.  V.  A.  156,  1899.  —  Petersen,  B.  z.  kl.  Ch.  34,  1902.  —  Schwarz,  Über  ein  Epi- 
thelioma papilläre,  ein  Beitrag  zur  partiellen  Spontanheilung  epith.  Geschwülste,  V.  A.  175, 

1904.  —  Borrmann,  D.  Xr.  35,  1904.  —  Delaware  u.  Lecene,  Sur  lapresence  des  cellules  geantes 
dans  les  Cancers  epitheliaux,  A.  d.  Med.  1,  1906.  —  Orth.  Über  Heilungsvorgänge  an  Epithe- 
liomen neljst  .alkem.  Bemerk,  über  Enitheliome  Z.  f.  K.  I,  1904.  —  Petersen  1.  e.  —  Trendelen- 
hurg  in  BiUroth-Lücke,  Deutsch.  Chii\,  Lief.  33.  1328  Zahn,  V.  A.  117,  1889.  —  Rehn,  Bedeut. 
d.  änß.  Reizes  für  die  Entsteh,  d.  Karzinome,  B.  z.  kl.  Ch.  66,  H.  1,  1910.  —  C.  Kaufmann, 
V.  A.  75,  1879.  —  Thiersch,  1.  c.  p.  1322.  1329  Krompecher,  1.  c  p.  1322.  —  Marassotcich.  Stat. 
d.  Karz.  d.  Gesiclits-  u.  d.  behaarten  Kopfhaut,  D.  Z.  Chir.  104,  1910, 182  Fälle.  1330  H.  BurcJc- 
hardt.  Zur  Kenntnjs  der  lutait.  epithel.  Geschwülste  der  Haut  u.  verwandter  Gebilde,  B.  z. 
kl.  Ch.  69,  H.  3,  1910.  —  OjfcrgeJd,  Hautmetast.  beim  Uteruskarzinom,  JL  f.  G.  Bd.  29,  1909. 

—  Stropeni,  Z.  f.  K.  9,  1910.  —  Dans.  V.  A.  190,  1907.  —  Montier  u.  Marre.  1.  c.  p.  454.  — 
Kreibich,  Üb.  sek.  Scinhus  der  Haut,  Mediz.  Klinik  Xr.  38,  1909.  —  Quaum.  Longnei,  R.  de 
Chir.  16,  1896.  —  M.  B.  Schmidt,  V.  A.  125,  1891.  —  Vignoh-Lutati,  A.  f.  D.  74,  1905.  — 
DoM,  A.  f.  D.  84,  1907.  —  Rusch.  A.  f.  D.  81,  1906.  1331  Heuss,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  Atr. 
mac.  c,  Hab. -Sehr.  Zürich  1901,  u.  Jlonatsschr.  f.  prakt.  Derm.  —  LoH^rr,  Seh wanjerschafts- 
narben,  Anz.  d.  k.  k.  Ges.  d.  Ärzte,  Wien,  Jlai  1879,  u.  Sitzb.  d.  Akad.  Wiss.,  Wien  1878,  u. 
Med.  Jahrb.  von  Stricker  1880.  —  ScHee,  Z.  f.  G.  13.  —  Troisier  u.  Mcnärier,  A.  de  Med.  I. 
1889.  —  Heuss,  1.  c.  —  Unna,  Histopath.  d.  Haut.  —  Zieler,  Pathoeenese  der  Dehnungs- 
streifen,  M.  1905.  —  Bleibtrcu,  M.  1905,  Nr.  37.  —  Tauber,  W.  m.  P.  Nr.  29,  1905.  —  Bnnch, 
Brit.  Joum.  of  Dermat.,  Jan.  1905.  —  Kethj,  A.  f.  D.  56,  1901.  —  Finger  u,  Oppenheim.  Die 
Hautatrophien,  F.  Deuticke,  1910.  —  Schilder,  F.  Z.  3,  Heft  4.  1909.   1332  Kaposi.  1.  c.  p.  1250. 

—  Czernij,  J.  f.  K.  70,  1910  p.  529.  —  Du  Bois,  Demodes  foU.  hom.  in  der  gesunden  Haut, 
Ann.  de  denn,  et  de  Sjqihiligr.  1910,  Heft  4.  —  Raehlmann,  D.  1898,  Nr.  50.  —  Hnnsche.  M. 
1900.  —  Ümeiner,  Dem  follic.  der  Menschen  u.  Tiere,  A.  f.  D.  92,  1908.  —  Riehl,  iTber  Akne, 
Die  Deutsche  lümik,  150.  Lief..  1905.  —  Kaposi.  1.  c.  p.  1250.   1333  Chiari,  Z.  f.  H.  XII,  1891. 

—  Chiari,  1.  c.  —  Zimmermann,  Seltene  xUheromformeu,  A.  Chir.  88,  1909.  —  Reverdin,  zit. 
bei  (jarre,  7i.  f.  klin.  Chü'.  u.  Dermat.,  Bd.  I.  —  Svtton,  ibidem.  1334  Schu:eninger,  C.  M.  1881 
u.  Gcsani.  Arbeiten,  1885  u.  Charite-Anak,  1886.  —  E.  Kaufmann.  Über  Eirkatarrhaphie 
von  Epithel,  V.  A.  97,  1884.  —  Ribbert,  D.  Z.  Chü'.  47,  1898.  —  Gussmann,  V.  A.  181  u.  Z.  f. 
H.  26,  1905.  —  Pels-Lemden,  D.  1905.  —  v.  Kitgelgen.  Leo,  Zur  Genes,  der  traiun.  Epithel- 
zvsten  (exper.  Unters.),  mit  6  Fig.,  I.-D.  Göttingen  1908.  —  Chiari,  1.  e.  —  Linser,  B.  z.  kl. 
Chir.  31,  1901.  —  Krische,  B.  z.  kl.  Chir.  31,  Suppl.  1901.  —  Mertens.  B.  z.  kl.  Chir.  31,  1901. 

—  Linser,  1.  c.  —  E.  Kaufmann,  Verh.  d.  Schles.  Ges.,  Breslau  1894.  —  Siieda,  Unt.  üb.  d. 
Haare  des  Menschen,  I.  Der  Haarwechsel,  II.  Das  Haarpigment  u.  das  Ergrauen,  Anat.  Hefte 
I.  Abt.  40,  2.  p.  285—303,  I.  Tafel,  1910.  1335  Behend,  Haarkrankheiten,  Eulenbure/s  Real- 
enzykl.  1895.  —  Dreuw,  M.  f.  pract.  Demi.,  August  1910.  —  Sabouraud,  Les  Teignes 
(teigne=  Grind),  Paris,  Masson  1910,  850  S.,  433  Fig.,  28  T;ifebi.  —  Beitmann,  A.  f.  D.  66, 
1902.  —  Hoff  mann,  Curt,  Ein  Fall  von  totaler  angeb.  u.  bleüjender  Atrichie,  I.-D.  Königsberg 

1905.  —  Waelsch.  A.  f.  D.  103,  1910.  —  Kraus,''A.  f.  D.  66,  1903.  —  Kajjosi,  1.  c.  1250.  ^ 

—  Michehon,  v.  Ziemssen''s  Handb.  XIV.  —  Bruhns,  A.  f.  D.  38,  1897.  —  Sack,  Haarkrank- 
heiten im  Handb.  v.  Mrai^ek,  Bd.  4,  1907.  —  Waideger,  Festgabe  für  Henlc,  Bonn  1882.  — 
Török.  Ih-pertrichosis  im  Lehrb.  v.  Riecke,  1909.  —  Friedenthal,  Die  Behaarung  des  Menschen, 
Jena  1909,  30  Tfln.  etc.  —  Halban,  W.  kl.  W.  1907,  p.  1389.  —  Jellinghaus,  Vorübergehende 
Hvpertrichosis  durch  Gravid,  verursacht,  C.  f.  G.  14,  1910.  —  Schein,  A.f.  D.  71.  —  Matsiiura, 
A.  f.  D.  62,  1902.  1336  Schlitz,  A.  f.  D.  1892.  —  Heller,  Die  lüankheiten  der  Nägel,  Berlin 
9101.  —  Jadassohn-Radi,  Beitr.  zur  Psoriasis  ungium,  I.-D.  Leipzig  1895.  —  Wttrmbrand, 
ü,  Z.  Chir.  107,  1910. 
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ÄbdominalgratidUät  985. 
Abdominaltyphus  502. 

Abort   1(164   —    Abortivei   1064    —    unvoll- 
ständiger Abort  1065. 
Absceß,  kalter  705  —  retropharyngealer  394 

—  subphrenischer  144,  530. 

Acardius  57  —  acephalus  57  —  amorplius 
57  —  acormus  57  —  anceps  57. 

Acarus  fonicuhrum  1332  —  scabiei  1298. 

Achelie  350. 

Achillodynie  1246. 

Achondroplasie  733. 

Achorion  Schoenleinii  1294. 

Achsendrehung,  Darm  478  —  Uterus  1016. 

Acne  1268  —  mentagra  1268  —  necrotica 
.  2187  —  rosacea  1268  —  syphilitica  1287. 

Acranie  1227. 

Acrocyanosis  ehren,  anaesthetiea  1273. 

Acusticustumoren   intracraniell  1171. 

Adamantinom  376  ff. 

Adamantom  376. 

Ädams-Stokesscher  SymptomenJivmplex  1141, 
14. 

Adenie,  aleukämische  166. 

Adenocarcinom  445,  1032. 

Adenoide  Vegetationen  im  Pharynx  395  —  der 
Tonsilla  pharyngea  396. 

Adenomyoma  uteri  1017  —  Lig.  rotundi  901, 
1018. 

Addisonsche  Krankheit  800. 

Adipocire  648. 

Adiposis  dolorosa  1312. 

Adrenalin,  Einfluß  auf  die  Arterien  85  — 
Produkt  der  Nebennieren  797. 

Agnathie  352. 

Agonie,  Invaginationen  des  Darms  477. 

Ainhum  1273. 

Akanthom  1306. 

AJcanthopelys  748. 

Akanthosis  nigricans  1306. 

Akromegalie  695,  741,  1177. 

Aktinomyces  308  u.  ff. 

Aktinomykose,  Allgemeines  308  —  der  Mund- 
höhle '359  —  Haut  1293  —  des  Darms  517, 
638  —  der  Knochen  717  —  der  Lungen  308 

—  des  Pericards  11  —  der  Tonsille  398  — 
der  Pleura  308. 

Albinismus  1303. 
Albuminurie  824. 
Alkoholneuritis  1219. 
Allantois  878. 
Aleppobeule  1300. 
Äloinvergiftung  858. 


Alopecia  1334. 
Aluminosis  275. 
Alveolärsarcom  1109,  1319. 
Alveolen,  Lunge  214. 

Amelie  732. 

Amnion  1049. 

Amniotische  Bänder  352,  1054. 

Amoeba  coli  548  —  dysenteriae  496. 

Amputationen,  sek.  Degenerationen  danach 
1138,  1194. 

Amputationsneurom  1222. 

Amijgduhtis  386. 

Amyloidleber  602 milz  150 niere  844  — 

-darm  518 gefäße  66  —  Reaktion  603. 

Amyloidtumoren  206,  364,  758. 

AmyotropJiia  s|nnalis  progressiva  1206. 

Amyotrophisclie  Lateralsklerose  1205. 

Anämie,  aplastische  121  —  essentielle  120  — 
sekundäre  121  —  bei  Ankylostomum  545. 

Analfisteln  538. 

Anasarca  1249. 

Anencephalie  1127. 

Aneurysma  der  Arterien  83 — 93  —  infec- 
tiosum  92  —  miliare  A.  der  Hirnarterien 
88,  1145  —  der  A.  der  Hirnbasis  1149  — 
cordis  21,  22,  37,  42,  44,  45  —  valvuläre  22. 

Angina  386 — 387  —  Ludovici  381  —  als 
Initialerscheinung  bei  Masern  und  Schar- 
lach 387  —  phlegmonosa  393  —  syphili- 
tica 397. 

Angiom  (Hämangiom)  1313. 

Angiosarcom  755,  1185,   1303,  1319. 

Anguillula  intestinalis  546. 

Anhydrumie  118. 

Anilinrergijtung  134. 

Ankylose  788. 

Ankylostomiasis  545. 

Ankylostomum  duodenale  545. 

Anarchie  ^Q%. 

Anschoppung,  blutige,  der  Lunge  251. 

Anthracosis  der  Leber  606  —  der  Lunge  274  — 
der  Lymphknoten  158  —  der  Milz   137. 

Antrum  Highmori  186. 

Anurie  810,  833. 

Anthrax  s.  Mibbrand. 

Anus  pmelernaturalis  474. 

Aorta,  Aneurysma  86  —  Klappenfehler  29  — 
Mißbildungen  58  —  Stenose,  angeborene 
58  —  SyphUis  76  u.  ff. 

Aortile  aigui}.  72. 

Aphasie  1153. 

Aphthen  353  —  Bednarsche  353. 

Aplastische  Anämie  121,  180. 
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Apoplexie  s.  Gehirn  1144,  1153. 

Äposceparnisintis  678. 

Appendicifis  532. 

Aprosopie  352. 

Area  Cehi  1334. 

Argyrie,  Allgemeines  1300  —  der  Haut  1300  — 

der  Leber  606  —  der  Niere  869  —  Reaktion 

606. 
Arsemergljtmxg  433  —  Dermatose  1254,  1304 

—  Haut,  Melanose  1032  —  Herz  33  — 
Magen  433  —  Darm  495  —  Ähnlichkeit 
mit  dem  Choleradarm  501  —  Xeuritis  1219. 

Arteria  eoron.  cordis  35  —  puknonalis  215  — 
Uenalis  135,  140.  441  —  renalis,  Verschluß 
810  —  mesenterica  sup.,  Embohe  485  — 
tossae  Sylvii  1150,  1151,  1153  —  hepatica 
572,  Aneurj'sma  derselben  573. 

Arterien  60  —  Amyloid  66  —  Anatomie  60  — 
Aneurysma  83  —  Atherom  66  —  End- 
arteriitis  def.  66  —  Endarteriitis  obli- 
terans  73  —  Hypertrophie  93  —  Mesar- 
teriitis  78,  79  —  Xeubüdungen  93  — 
Sklerose  66  —  Svphihs  76  —  Tuberkulose 
81  —  Verfettung  (53  —  Verkalkung  64,  69  — 
Verknücherung  65,  69  —  Vem-undungen  74. 

Arteriitis  gangraenosa  76  —  gummosa  78, 
80  —  obhterans  75. 

Arteriosklerose  66. 

Arthritis  adhaesiva  777  —  chronische  770  — 
deformans  771  —  fungosa  781  —  gonor- 
rhoische 770  —  pauperum  777  —  sero- 
fibrinosa  767  —  ulcerosa  sicca  770,  776  — 
uratica  779. 

Arthrocaee  784. 

Arthropathie,  neuropathische,  tabidorum  778 

—  bei  Syringomyehe  778  —  Osteora- 
bildung  dabei  778. 

Ärzneie.cantheme  1254. 

Asbestartige  Degeneration  des  Knorpels  764. 

Ascaris  liimbricoides  544. 

Ascites  549  —  Ursachen  549. 

Aspergillus  in  der  Lunge  317,  266. 

Asteatosis  cutis  1232. 

Asthenie  800. 

Asthma  bronchiale   219   —  thymicum   330. 

Asthmaspiralen  219  —  Zustandekommen  219. 

Aslrocyten  1164. 

Ataxie,  hereditäre  1210  —  bei  Tabes  1210. 

Atelektase  der  Lungen  229. 

Atelektatisclie  Bonchiekiasie  227. 

Atherom  der  Arterien  66  —  des  Endocards 
15,  26  —  der  Haut  1333. 

Athyreosis  341. 

Atresia  ani  461. 

Ätzgiite  403,  409,  432  —  Wirkung  auf  Mund- 
höhle 403  —  Ösophagus  409  —  Magen  432. 

Auskratzungen,  Uterus  1024,  1036,  1070. 

Aussatz  1290. 

Azoospermie  929. 

Balanitis,  einfache  943  —  syphilitische  1286. 
Bacterium  coli  648  —  bei  Peritonitis  562  — 

Meningitis  1112  —  Pyelonephritis  848  — 

Choleüthiasis  628. 


Balantidium  coli  548. 

Balggcschwulst  1333. 

Balienhlase  891. 

Bandui(rmer  541. 

Bantische  Krankheit  139. 

Barlowsche  Krankheit  730. 

Bartfrme  1268. 

Bartholinsclie  Drüsen  1047,  896  —  Gang  370. 

Basalzellenkrehs  1322,  1324  u.  ff. 

Basedowsche  Krankheit  337. 

Basilarmeningitis  1117. 

Bauchblasenspalte  879. 

Bauchempyem  554. 

Bauchfell  s.  Peritoneum  548. 

Bauchliöhle,  freie  Körper  563. 

Bauch-Shock  642. 

Bauchspeicheldrüse  s.  Pankreas  641. 

Banchwassersuclit  549. 

Becken  bei  Coxarthrolysthesis  791  —  bei 
Rachitis  729  —  bei  Osteomalacie  671  — 
prämature  SjTiostosen  742  —  schiefes  742 
—  gespaltenes  879. 

Becquerelsirahlen  1266. 

Beingeschwiir  104,  1273. 

Bence-J onesscher  Körper  758. 

Beri-Beri  1219. 

Beschneidung,  tub.   Infekt,  dabei  945,  1282. 

Bezoarebildung  458. 

Bilharzia  haematobia  132. 

Bilirubin  638. 

Bilirubininfarkt  bei  ikterischen  Neugeborenen 
858. 

Blandin-Nuhnsche  Schleimdrüse  370. 

Blasenektopie  879. 

Blaset)  fistel  893. 

Blasenhümorrhoiden  880. 

Blasenkatarrh  881. 

Blasenklappe  940. 

Blasenmole  1055  —  destruierende  1058. 

Blasenpolyp  der  Nase  190. 

Blasensclieidenfisiel  1043. 

Blasenspalte  879. 

Blasensteine  889  —  Folgen  891. 

Blaseniaschen'^  892. 

Blasenzellen  892. 

Blasenzerreißung  892. 

Blasfomyceten  718,  1297. 

Blastomykose,   Haut  1297  —   Knochen  718. 

Blattern  1260. 

Bleilähmung  1219. 

Bleiniere  839. 

Bleivergiftung  1219  —  Bleisaum  355. 

Blennorrhoe  184. 

Blinddarmentzündung  531  u.  ff. 

Blitzfiquren,  Haut  1256. 

Blitzschlag  1256. 

Blut,  bei  Anämie  120  —  Hämoglobingehalt 
120  —  Hydrämie  118  —  Hypalbuminose 
118  —  Hyperinose,  Hypinose  118  —  bei 
Kohlenoxydvergiftung  133  —  bei  Leu- 
kämie 123  —  Lipämie  129  —  Parasiten 
129 —  bei  perniziöser  Anämie  120  — 
Quantität  118  —  Spaltpilze  darin  132  — 
bei  Typhus  recurrens  133  —  bei  Malaria 
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130  —  bei  Vergiftung  mit  Kali  eliluricum 

134. 
Blutergelenk  766. 

Blutfleckenlranklieil  s.  Purpura  12.50. 
Blutgifte,  Icterus  dabei  639. 
Blutkörperchen,  rote  119  —  weiße  122. 
Blutmole  1064. 
Blutplättchen  94  —    Blutplättchentlu-ombeu 

19,  94. 
Blutprobe  Teicbmanus  456. 
Blutsturz  242,  297. 
Bochdaleksche  Schläuche  333,  370. 
Bothriocephalus  544. 
Botryomtikose  1276. 
Botulismus  490. 
Brachycephali  742. 

Branchiogene  Carcinome  210  —  Fistebi  210. 
Brand,   feuchter  1271  —  trockener  1271. 
Brandblase  1255. 
Braune  Atrophie,  Herz  31  —  Leber  573  — 

Darm  518. 
Brechdurchfall  501. 
Brighlsche  Nierenkrankheit  824. 
Bromoderm  1268. 
Bronchialdrüsen,  anthrakotische  158,  224,  274 

—  tuberkulöse  162,  228,  264. 
Bronchialkatarrh  216. 
Bronchialkrebs  311. 

Bronchialasthma  219  —  -Croup  218 steine 

229. 

Bronchi ektasie  224  —  atelektatische  227  — 
fötale  227. 

Bronchien,  Anatomie  193,  214  —  Carcinom 
311  —  Blennorrhoe  216  —  Entzündung 
216  —  Fremdkörper  228  —  Geschwülste 
310  —  Perforation  228  —  Rotz  223  .— 
Stenose  223  —  Sj'phihs  223  —  Tuber- 
kulose 222  —  Ulceration  226,  228. 

Bronchiolitis,  obliterans  217  —  exsudativa 
218. 

Bronchitis  chronica  217  —  tibrinosa  218  — 
käsige  222  —  catarrhalis  216  —  putrida  220. 

Bronchopneumonie  258  —  Ätiologie  260  — 
Übergang  in  Tuberkulose  264. 

Bromed  skin  800. 

Bronzekrankheit  800. 

Brucheinklemmung  473. 

Brüche  s.  Hernien  465. 

Brustdrüse  s.  Mamma  1076. 

BrustfeUentzilndung  s.  Pleuritis  321. 

Brustkasten,  bei  Emphysematikern  235  — 
bei  senilem  Emphysem  236  —  bei  Kyiiho- 
skoliose  789  —  bei  schrumpfender  Pleu- 
ritis 324  —  bei  Rachitis  728  —  bei  Wirbel- 
tuberkulose 706. 

Bubo  157,  1275  —  Bubonenpest  157. 

Bukardie  50. 

Buckel,  Pottscher  oder  (Jibbus  707. 

Bulbärparalyse,   akute    (apoplektische)   1153 

—  progressive  1205. 
Bulbourethraldrüsen  899. 
Bulla  1261. 

Bursitis,  acuta  1246  —  praepatellaris  sog. 
B.  proliferans  1246. 


Cachr.ria  struniipriva  342  —  thyreopriva  342. 

Caissüukraiiklicil  1214. 

Calcinosis  universalis  1313. 

Caleuli  prostatici  936. 

Callositas  1304. 

Callus  676  —  -Cysten  679  —  luj:urians  678. 

Calvities  1335. 

Cancer  en  cuirasse  1096  —  vert  170. 

Cancroid  1,322. 

Caput  Medusae  104  —  obstipum.  1233. 

Carcinom,  Verhalten  zu  L^-mphgefäßen  116, 
zu  Venen  105. 

Carcinom   auf   Boden  von   Syphüis  1289. 

Caries,  der  Knochen  690  —  der  Zähne  371. 

Carnifikation  der  Lunge  256. 

Castration  bei  (Jsteomalacie  672. 

Catarrhus  aestivus  184. 

Cephalhaematoma,  internum  1103  —  neona- 
torum 682. 

Cephalocele  1127. 

Ceratoma  hereditarium  1309. 

Cerebrale  Kttiderlulimung  1135. 

Cercomonas  intestinalis  548. 

Cerebrospitialuieningilis  1114. 

Cesfoden  541. 

Chalicosis  pulmonum  275. 

Chalodermie  1331. 

Chamaeprosopie  185. 

Charcotsche  oder  Charcol-Neumannsche  Kri- 
stalle 147,  181,  220. 

Cheilitis  352. 

Cheiragra  780. 

Chinesinnenfufi  792. 

Chloasma  1302. 

Chlorom  170. 

Chlorose  120  —  Herz  dabei  47. 

Cholangitis  623. 

Cholämie  631. 

Cholecystitis  623. 

Cholelithiasis  625. 

Cholestearinkristalle,  Reaktionen  68 steine 

625. 

Cholera  asiatica  498  —  infantum  501  — 
nostras  501  —  Niere  823  —  Reaktion  499  — 
-rot  499 Spirillen  498 Vibrionen  498. 

Cholesteatom,  echtes  692  —  des  Ohres_692, 
1113  —  der  (lehirnhaut  1119. 

Cholesterinsteine  626. 

Chondrodystrophia  foetalis  733. 

Chondrom,  der  Knochen  750  —  Metastasen, 
106  —  der  Weichteile  750. 

Chordom  750. 

Chorioidealtuberkel  282. 

Chorionepitheliom,  malignes  1042,  1067,  105. 

Chorionzotten  1050. 

Chromaffines  System  796. 

Chromatophoren  1303,  1318. 

Chyloascites  112 thora.x  112. 

Chylurie  132,  647,  868. 

Chyluscysten  559. 

Cimex  lectularius  1298. 

Cirrhose  der  Leber  587 — 594. 

Circumcision  945. 

Clavus  1304. 
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CUloris  1043. 

Cnidosis,  Xesselsucht  1254. 

Coccidimknoten  G22. 

Colica  mucosa  492. 

Colitis  ci/slica  492. 

Collaps  der  Lungenalveolen  229. 

Collum  varum  794. 

Colostrum  1077. 

Cololyphus  503. 

Co/pfVis  1038. 

Colpohyperplasia  cystica  1041. 

Combustio  1254. 

Comedo  1332. 

Comminutivbruch  678. 

Commotio  cerebri  1173. 

Concrelio  pericardii  8. 

Condylom,  spitzes  1304,  945  —  breites  1286. 

Conyelatio  1256. 

Congestionsabsceß  705. 

Conjugata  des  Beclcens  729. 

Conjuuclimtis  blennorrlioica  896. 

Contractur,  paralytische  792. 

Co/i/rero»p\virkung  am  Schädel  1143,  1174. 

Coprolithen  541. 

Cor  adiposum   12,   34  —   bilociilare   59   — 

triloculare    59  —  boviniim    50  —    villo- 

sum  5. 
Corn«  cutaneum  945,  1304. 
Cornutin  1272. 
Corona  venerea  1286.   . 
Coronararterien  35. 
Corpora  oryzoidea  783,  1245. 
Corpora  mnylacea  des  Nervensystems  1141  — 

der  Lunge  238,  257  —  des  Magens  (hyaline 

Körper)  442  —  der  Prostata  936. 
Corpora  libera,  Bauchhöhle  563  —  Gelenke 

795. 
Corps  ronds  1299. 
Corpus  liberum  563  —  corpus  luteum  948  — 

-Cysten  953  —  pineale  1179. 
Cowpersche  Drüsen  899. 
Coxa  valga  794. 
Coxa  vara  794. 

Coxarthrolisthesis,  Becken  791. 
Coxitis  luberculosa  785. 
Craniorachischisis  1127. 
Craniosclerosis  694. 
Cranioiabes  rachitica  730. 
Creiinismus  340,  739. 
Croup  196,  218. 
Cursehmannsche  Spiralen  219. 
Cyankalinm,  Vergiftung  435. 
Cyanose  28,  30. 
Cylinder  im  Harn  824. 
Cylindrom  115. 
Cystindiathese  874. 
Cystinsteine  873. 

Cynanche  381  —  contagiosa  388. 
Cystenhyyrom  113. 
Cystenniere  859. 
Cysticercus   642,    1122,    1243    —    racemosus 

1123. 
Cysiitis  880  —  cystica  878  —  emphysematosa 

884. 


Cystocele  vaginalis  892. 
Cystoid,   angeborenes    113 
cephalus  544. 


des    Bothrio- 


Dactylitis  syphihtica  1336. 

Dammrisse  1044. 

Dariersche  Krankheit  1299. 

Darm  459  —  Adenom  519  —  Aktinomy- 
kose  517  —  Amvloid  518  —  Anatomie 
459  —  Arterien  485  —  Atrophie  518  — 
Atresia  ani,  recti  461  —  Achsendrehung 
478  —  Blutungen  487  —  Brüche  465  — 
("arcinom  521  —  Cholera  498  —  Cir- 
culationsstörungen  484  —  Cysten  492  — 
Degenerationen  618  —  Dip,itheria  folli- 
cularis 494  —  Diphtheria  stereoralis  494, 
482  —  Divertikel  464,  480  —  Duode- 
num 529  —  Dysenterie  495  —  Bmbolie 
485,  636  —  Ektopie  466  —  Entzündung 
487  —  Erweiterungen  480  —  Fistehi  474  — 
FoUikularabsceß  491,  -geschwür  491  — 
Fremdkörper  532  —  Gangrän  474,  495  — 
Geschwüre  482,  486,  491,  607,  513,  637  — 
Geschwülste  619  —  Hämorrhoiden  637  — 
Hernien  466  —  Ileus  473  —  Infarcierung 
hämorrh.  474,  476,  484  —  Invagination 
474  —  Katarrh  487  —  Katarrhalische 
Erosionen  und  Ulcera  491  —  Knoten- 
büdungen  479  —  Kotstauung  494  — 
Leukämie  619  —  Melanose  488  —  Miß- 
bildungen 460  —  MUzbrand  518  —  Nekrose 
474,  486  —  Übturation  479  —  Ödem  485  — 
Parasiten  541  —  Perforation  482,  486,  510, 
516,  625,  535  —  Periproctitis  637  — 
Perityphlitis  632  —  Polypen  519  — 
Polyposis  521  —  Potatorendarm  518  — 
Prolaps  477,  478  —  Pseudohelminthen 
492  —  Pseudomembranöse  Entzündung  493 

—  Ruhr  495  —  Sarcom  627  —  Steine  541  — 
Stenose  479,  460  —  Syphüis  517  —  Tuber- 
kulose 412  —  typhöse  Veränderungen  502 

—  Varicen  484  —  Vermiculitis  .ÖÄ2  — 
Verschluß  473  —  Volvulus  479  —  Zotten- 
melanose  488. 

Darmbakterien  648. 

Darmkatarrh.  LTrsachen  489. 

Darmsteine  541. 

Darmtrichine  1240. 

Darmverschluß  (Ileus)  473. 

Darmverschwärung   bei    Qluecksüberintoxika- 

tion  495. 
Darmwandhruch  466. 
Decidua  1048  —  graviditatis  996  —  e.xtra- 

uterinae  1066  —  menstrualis  996. 
Deciduom  1003. 
Decubitus  der  Haut  1271. 
Deciibitalnekrose  des  Pharynx  401. 
Deferemtis  932. 
Defloratio  1043. 
Deßuvium  capillorum  bei  Roseola  1286. 

—  bei  Seborrhoe  1332. 
Dehnungsatrophie,  Haut  1331. 
Dehnungsgeschwüre,  Darm  482. 
Dekapsulation  der  Niere  844. 
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DekompressionserkrankiDiyfti  1214. 

Dementia  paralijfica  1133. 

Demodex  foUiciilorum  1332. 

Dendrit  1202. 

Dentinoid  376. 

Dtrmato-oovosen  1297. 

Dermato-Mijositis  1232. 

Dermoide  und  Dermoid-Cvsten,  Allgemeines 
1333,  s.  auch  972. 

Descensus  ovariorum  902  —  testiculorum 
467,  901. 

Dextrocardie  60. 

Diabete  hronze  591. 

Diabetes,  Pankreas  dabei  644  —  Leber  691  — 
Lunge  269  —  Niere  823  —  Stoffwechsel 
823  —  Furunkulose  1270  —  Gangrän  der 
Haut  1271  —  Soor  361  —  Hemiplegie 
1153.  '    ^ 

Diarrlwe  490. 

Diarthrose  763. 

Diastematomyelie  1187. 

Diffusionsicterus  638. 

Diploeocciis  intracellularis   meningitidis   1114 

—  pneumoniae,  lanceolatiis  250. 
Diphtherie,  Herz  dabei  41  —  Larpix  196, 

197  —  MUz  143  —  Rachen  388  —  All- 
gemeines 389. 

Diphtheriebacillus  388. 

Distomum  haematobium  132,  547,  868  — 
hepnticum  547  —  pidmonale  318. 

Distörsion  791. 

Dittrichsche  Brand-Pfröpfe  220. 

Divertikel,  Meckehches  464  —  der  Blase  892 

—  des  Ösophagus-Pharynx  419. 
Dochmius  duodenalis  545. 
Dotichocephalus  742. 

Doppelbrechende  Substam  310,  820,  1245, 
1301. 

Doltergang  464. 

Driisen-Kavernen  160. 

Duboissche  Abscesse  der  Thymus  331. 

Ductus,  Botalli  59  —  choledochus,  cysticus. 
hepaticus,  Verschluß  631  —  omphalo- 
mesentericus  464  —  pancreaticus  641  — 
Santorini  641  —  Rivini  370  —  thyreo- 
linguahs  333  —  venosus  Arantii  585  — 
Whartonianus  370  —   Wirsungianus  641. 

Ductus  ihoraneus,  Anatomie  108  —  Ektasie 
111  —  bei  Miliartuberkulose  280  —  Tuber- 
kulose 110  —  bei  Geschwülsten  117,  316. 

Duodenum  529  —  Duodenalgeschwür  530  — 
Geschwülste  530  —  Krebs,  Beziehung  zu 
Icterus  631. 

Dura  mater  1100  —  Blutungen  1102  —  Ent- 
zündung, Pachymeningitis  1103  —  Ge- 
schwülste 1105  —  Ilämatom  1103  — 
Syphiüs  1106  —  Thrombose  der  Sinus  1100 

—  Tuberkulose  1104. 
Dura  mater  spinalis  1179. 
Dysenterie  495. 

Dysmenorrhoea  membranacea  995. 
Dysostosis  cleidocranialis  743. 
Dystrophia  musculorum  progressiva  1229. 
Dysphagia  spastica  416. 


Echinococcus  hydatidosus  617  —  des  Gehuns 
1172  —  des  Herzens  54  —  der  Knochen 
762  —  der  Leber  617  —  der  Lunge  318  — 
der  Milz  163  —  der  Muskeln  1243  —  multi- 
locularis 619  —  des  (Jvariums  976  —  des 
Peritoneums  563  —  des  Spinalkanals  1216 

—  des  Uterus  1037. 

Eicheltripper,  einfacher  943  —  syphilitischer 

1286. 
Ei  948. 

Eierstock  s.  (!)varium  947. 
Eihüllen  1054. 
Eileiter  s.  Tuben  976. 
Eisenlunge  275. 
Eisenreaktion  238. 
Eiiveißrealdion  32. 
Ekchondrosis  physalijera  750. 
Ekchi/mose  1249. 

Eklampsie  102,  671,  810,   1062,   1143. 
Ekstropitia  vesicae  879. 
Ektopia  cordis  60  —  vesicae  880  —  lienis  136. 
Ektromyelie  732. 
Ektropium  am  Icterus  1007. 
Ekzema  1259  —  marginatum  1295  —  vari- 

cosum  104. 
Elephantiasis,  Arabum  1307  —  der  Nase  1313 

—  neuromatosa  1224  —  erworbene  1306 

—  Ätiologie  1306  —  haemangiomatosa 
1313  —  lymphangiectatica  112,  945,  1306 

—  phlebectatica  1(14  —  vulvae  1046. 
Elongution  von  Extremitätenknoclien  741. 
EmaiUoide  376. 

Embolie  und  Thrombose  26,  94  —  paradoxe  E. 

59. 
Emphysem  der  Lunge  232  —  bullöses  233  — 

cadaverosum  des  Magens  423  —  intesttni 

492  —  der  Haut  236,  1248  —  vaginae  1041. 
Empyem  der  Pleura  322  —  E.   necessitatis 

324  —  des  Antrum  Highmori  186. 
Encephalitis  1156. 
Enceplialocele  1129. 
Encephalomalacie  1160. 
Enchondrome,  s.  bei  Knochen  750. 
Endarteriitis  chron.  deformans  66  —  produc- 

tiva  73  —  obUterans  75. 
Endocard  13  —  Atheromatose  15  —  fettige 

Degeneration  14  —  schleimige  D.   15  — 

Sklerose  14  —  Verkalkung  15. 
Endocarditis  16  —  Ätiologie  23  —  E.  athero- 

matosa  15,  16  —  chordalis  16  —  mycotica 

maligna  22  —  pustulosa  24  —  recurrens  25 

—  retrahens  24  —  ulcerosa  20  —  ventri- 
cularis  16  —  verrucosa  18  —  Folgen  der 
E.  26—30. 

Endometritis  998  —  Ätiologie  1003  —  atrophi- 
cans 998  —  cervicalis  1002  —  deciduaUs 
1003, 1053  —  diphtherica  1008  —  exfoliativa 
995  —  gonorrhoica  998  —  hyperplastica 
simpl.  und  glandularis  998  —  hbrinosa  996 

—  fungosa  999  —  interstitiahs  998  — 
polyposa  1002,  1004  —  puerperalis  1073  — 
tuberculosa  1008. 

Endotheliom  (lymphangioraatosum)  114  u.  ff. 

—  alveoläres    der    Lymphdrüsen    176   — 
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der  Pleura  326  —  des  Gaumens  398  — 
der  Dura  1106  —  der  Haut  1317. 

Endothelkrehs  sog.  114  —  der  Pleura  326  — 
des  Bauchfells  561,  562. 

Englische  Krankheit  =   Rachitis  720. 

Engouemenl  =  Anschoppung  s.  bei  Lunge 
251. 

Enostose  674. 

Enteritis  487  —  chron.  cystica  492  —  chron. 
raucosa  492  —  foUicidaris  490  —  polj'posa 
488. 

Enterokysioin  465. 

Enlerolühen  541. 

Enteroptose  453. 

Eosinophile  Zellen  im  Sputum  220. 

Eosinophilie  124. 

Ependipnsklerose  1126. 

Epheliden  1301. 

Epidermolysis  bullosa  hereditaria  1259. 

Epididj/mitis  912. 

Epignathus  parasiticus  399. 

Epiphysenfuge  688,  719. 

Epiphysengrenze  bei  Chondrodystrophia  foe- 
tahs  734  —  bei  MöUer-Barlowscher  Krank- 
heit 731  —  normale  720  —  bei  Osteo- 
genesis imperfecta  736  —  bei  Rachitis 
723—725  —  bei  kongenitaler  Sj'philis  709, 
710, 

Epiphysenlösung  688  —  bei  kongenitaler  Lues 
711. 

Epiphysis  cerehri  1179. 

Epispadie  879,  910. 

Epistaxis  183. 

Epithehysten  1333. 

Epitheliom,  verkalktes  der  Haut  1321. 

Epithelkörperchen  347. 

Epithel-Metaplasie    an    Bronchien    217,    225 

—  am  Endometrium  999,  1004  —  Harn- 
blase 882  —  Harnrohre  895  —  Kehlkopf 
195  —  Nasenschleimhaut  185  —  Nieren- 
becken und  Ureter  877. 

Epithelioma  contagiosum  s.  moUuscum  1298. 

Epityphlilis  532. 

Epoophoron  965. 

Epulis  .369. 

Erigrind  1294. 

Erfrierung  1256  —  Tod  1256. 

Ergotismus  1209.  1272. 

Erhiingungstod,  Lunge  dabei  237. 

Erkältung  261. 

Erosion  der  Portio  1005  —  hämorrhagische 

des  Magens  426. 
Ertrinkungstod  233,  267. 
Erysipelas  1266. 
Eryfhema  1248  —  exsudativum  multiforme 

1252  —  iiiduratum  1253  —  Intertrigo  1260 

—  nodosum  100,  1253. 
Erythrasma  1296. 
Erythrodermia  congenita  1249. 

Etat  crible  (Gehirn)  1132  —  mamelonne 
(Magen)  428  —  pointille   (Darm)  508. 

Eunuchen  740. 

Exantheme,  syphihtische  1285  —  bei  Masern 
und  Scharlach  1251. 


Exerzierknochen  747,  1238. 
Exfoliatio  areata  linguae  356. 
Exostose  746. 
Extrauteringravidität  984. 
Extremitätengangrän  75. 

Facies  leontina  1291. 

Faeces,  Farbe  487,  490. 

Favus  1294. 

Färbung  nach  Gram  895. 

Fäulnisemphysem,    der    Haut    1248    —    der 

Leber  566  —  der  Lunge  232,  230. 
Febris  recurrens  502. 
Feldflaschenmagen  451. 
Felsenbein,  Caries  692,  1102,  1113. 
Fettembolie  248,  129  —  bei  Frakturen  und 

Kontusionen  der  Knochen  674. 
Fettgewebsnekrose,  Pankreas  646. 
Fettfärbung  32. 
Fetthals  1312. 
Fettherz  34. 

Fettkörnchenzellen  im  Gehirn  1139. 
Fettmark  180. 
Fettsklerem  1307. 
Fieberkuchen  146. 

Fibroepitheliom,  Blase  885  —  Kehlkopf  204. 
Fibroma  molluscuyn  1224. 
Fibromyom  des  Uterus  1013  —  sarcomatöse 

Degeneration  1020. 
Filaria  Bankrofti  sanguinis  liominis  131,  868, 

893,  1307. 
Filariosis  131. 
Finne  542. 

Finsenbestrahlung  1256. 
Fischgift  489. 

Fischschuppenkrankheit  1308. 
Fissura     ani     537     —     vesicae     congenita 

879. 
Fistula  bimucosa  des  Darms  516  —  bronchialis 

228  —  colh  congenita  209  —  oesophago- 

trachealis  209,  212  —  omphalo-enterica  464 

—  recto -vaginalis  1043. 
Flechte,  nässende  1259  —  schuppende  1263. 
Flecktyphus  502. 
Fleischvergiftung  489. 
Fleischmole  1064. 
Flimmerepithelkystom  959. 
Fluor  albus  1038. 
Foetus   compressus   1064  —   sanguinolentus 

1064  —  pap\Taceus  1064. 
Folliclis  1265,  "1282. 
Folliculitis  barbae  1268. 
Foramen  coecum  333  —  ovale,  persistens  59. 
Formalin  1165. 

Fraktur  des  SchenkeUialses  679. 
Fragmentatio  myocardii  45. 
Framboesia,  sj'phüitica  1287. 
Friedländerscher  Bacillus  250. 
Friedreichsche  Krankheit  1210. 
Frieselausschlag  (Miharia)  1257. 
Fröschleingeschwulst  (Ranula)  370. 
Frostbeulen  (Perniones)  1256. 
Frostbrand  1266. 
Fruchtwasser  1054. 
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Fiingtis  eines  (ielenkes 
FurunM  1269. 
Furunkulose  127(1. 


(82. 


Gänmgsvorgänge  bei  Stagnation  im  Magen  468 

—  im  Darm  481. 
Galaktocele  1097. 
GdaliophoriÜs  1079. 
Galkmbsceß  624. 

Gallmhlase  622  —  Careinom  633  —  Decubital- 
nekrose  630  —  Empyem  624,  632  —  Ent- 
zündung 623  —  Erweiterung  (Cliolecyst- 
ectasis)  631  —  Fisteln  629  —  Geschwülste 
633  —  Hydrops  631  —  Ödem  632. 

GaUenj  aristo  ff,  Reaktion  638. 

Gallengänge  622  —  Careinom  636  —  Ent- 
zündung 623  —  Erweiterung  631  —  Ver- 
engerung 631  —  Verschluß  631. 

Gallensteine  62.5  —  Entstehung  626  —  Folgen 
628  —  primäres  GaUenblasencarcinom  633. 

Gallensteinkolil'  628. 

GaUensteinkranJcheit  626. 

Gallerikrebs,  Magen  449  —  Mamma  1094. 

Gallertmark  180. 

Ganglienzellen,  Veränderungen  1136. 

Ganglion  "(Überbein)  1247. 

Ganglion  Gasseri,  Tumoren  1223. 

Gangrän  der  Lunge  264  —  der  Haut  1271  — 
fulminante  G.  der  Haut  1267  —  deoubitale 
1271  —  senile  66. 

Garrulitas  vulvae  1038. 

Gartnersche  Gänge  901,  902,  1019,  1040. 

Gasgangrän  1075. 

Gasphlegmone  1076. 

Gastrectasie  467. 

Gastritis  428  —  cystica  429  —  interstitiahs 
429  —  parenchjTnatosa  428,  456  —  poly- 
posa  429. 

Gastromalacie  423. 

Oastroptose  bei  Pyloruskrebs  453. 

Gaumen  386  —  Endotheüome  398  —  Ent- 
zündungen 386  —  Geschwülste  398  — 
Katarrh  chron.  396  —  Syphüis  397  — 
Tuberkulose  396  —  bei  Typhus  398. 

Gaumenspalte  361. 

Gebärmutter  s.  Uterus  989. 

Gehirn  1127  —  Absceß  1156  —  Agenesie  1130 

—  Aktinomykose  1164  —  Anämie  1141  — 
Apoplexie  1144,  1163  —  Arterien  1150, 
1163,  1162,  1163  —  Atrophie  1132  —  Blu- 
tung 1143  —  Cysten  1149,  1171;  apo- 
plektische  C.  1149,  1143  —  Druck  1173  — 
EmboUe  1149  —  Encephahtis  1163  —  Er- 
weichimg 1149,  gelbe  1151,  rote  1151,  weiße 
1151  —  Epend}Tnsklerose  1126  —  Fungus 
1176  —  Ganghenzellen-Veränderungen  1136 

—  Geschwülste  1164  —  Gewicht  1130  — 
Gliom  1164  —  Gumma  1163  —  Hemiplegie 
1148  _  Herdsymptome  1148  —  Hernie  1127 

—  Hydrops  1123  —  Hyperämie  1141  — 
Hypoplasie  1130  —  Ischämie  11.51  —  Me- 
ningoencephalitis,  chron.  1135,  tuberculosa 
1115,  gummosa  1163  —  Mißbildungen  1127 

—  multiple  Sklerose  1159  —  Narbe  1140, 


1149  —  Nekrose,  ischämische  1150  —  Ner- 
venfasern, Veränderungen  1138  —  Neu- 
roglia  1140  —  Ödem  1141  —  Parasiten  1172 

—  retrograde  Degeneration  1138  —  sekun- 
däre Atrophie  1136  —  Sklerose  1137, 
des  Ependjins  1126,  der  Ganglienzellen 
1136  —  Syphilis  1162  —  Ventrikel  1123  — 
Tuberkulose  1160  —  Wunden  1175. 

Gehirnanhänge  1175. 

Gehirnbruch  1127. 

Gehirnblutung  1143. 

Gehirnerschütterung  1173. 

Gehirngeschu'ülste,  Folgen,  Symptomatologie 
1171. 

Gehirngumma,  Differentialdiagnose  gegen  Tu- 
berkel 1163. 

Gehirnhäute  1099  ~  Harte  Hirnhaut  1100  — 
weiche  Häute  (Pia-Arachnoidea)  1099. 

Gehirnventrikel  1123. 

Gelatinöse  Infiltration,  Lunge  288. 

Gelbsucht  (Icterus)  637  —  der  Neugeboren. 
640. 

Gelenke  763  —  Absceß  769  —  Blutungen  766 

—  Empyem  768  —  Entzündung  767  — 
Entzündung,  chronische  770  —  Harnsäure- 
ablagerung 779  —  Hydrops  768  —  Ge- 
schwülste 787  —  Syphüis  787  —  Tuber- 
kulose 781  —  Verrenkung  790. 

Gelenkkörper,  freie  796. 

Gelenkmaus  796. 

Gelenkrheumatismus,  akuter  769. 

Gelenktuherkulose  781. 

Genickstarre  1114,  1183. 

Genitaltuierkulose  s.  bei  Urogenitaltuber- 
kulose. 

Genu  valgum  793  —  varum  793. 

Geschlechtslosigkeit  904. 

Gesclili'clilsiiniane,  Entwicklung  900 — 904  — 
Mißbildungen  906—910. 

Geschwüre,  varicöse  104,  1273. 

Geschuyulstembolie  105,  316,  317. 

Oeschwidsteellen,  Verschleppung:  durch  das 
Blut  106,  316,  auf  dem  Lymphweg  116, 
durch  den  Ductus  thoracicus  316. 

Gesichtsspalten  350 — 352. 

Gibbus  707. 

Gicht  779 anfall  780 paro.xismus  780. 

Gichtknoten  780. 

Gichtniere  857. 

Gieson,  van,  Färbung  1015. 

Gifte,  ätzende  433. 

Gigantismus  740. 

Gingivitis  352. 

Gitterfasern  der  Leber  566,  669. 

Gitterfiguren  658. 

Glandula  carotica  211  —  pinealis  1179  — 
pituitaria  1175. 

Glandulae  parathyreoideae  347. 

Glia  1140. 

Gliom  des  Gehirns  1164  —  der  Retina  1164  — 
des  Rückenmarks  1193,  1216. 

Gliose,  GehuTi  1169,  Rückenmark  1193. 

Glomerulonephritis  826,  830,  832. 

Glossitis  352,  364,  356. 
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Glossocele  362. 

Glotlisödem  193. 

Ghßogen.  Nachweis  6(14  —  bei  Leber,  Niere 
'824,  in  Nierengeschwiilsten  867,  im  Endo- 
metrium 995,  bei  Endometritis  1Ö02,  in  der 
Decidua  1048.  an  anderen  Stellen  604. 

Gmelinsche  Reaktioti  638. 

Gneis  1332. 

Goldader  104. 

Goniphosis  680. 

Gonagra  780. 

Gonocoecus  894. 

Gonorrhoe  894  —  Augenkomplikationen  896  — 
der  Gelenke  770  —  Metastasen  896  — 
Schleimbeutel  1246  —  Sehnenscheiden 
1244. 

Goutte  militaire  895. 

Graafscher  Follikel  948  ~  Hydrops  954  — 
Bezieh,  zu  Eierstocks-Geschwülsten  964. 

Gramsche  Färbung  895. 

Granulalionsgewebe  6. 

Gramdom  \21b. 

Granuloma  fungoides  1276. 

Granulomatose,  Lymphdrüsen  166. 

Graue  Hepatisation  253. 

Graiiditas  eitraaierina  984  —  tubaria  984  — 
ovarialis  985  —  abdominalis  985  —  Ver- 
halten des  Uterus  dabei  985. 

Grawitzsche  Nebennierentumoren  866. 

Großzellige  tuberkulöse  Hyperplasie  159. 

Gruher-W idaische  Typhusreaktion  (.\gglutina- 
tionsprobe)  504. 

Grünspanvergiftiing  435. 

Grutiim  1332. 

Guajakreaktion  181. 

Guarnierische  Korperchen  1263. 

Gürtelrose  (Herpes  Zoster)  1257. 

Gumma,  Histologie  1163  —  Unterscheidung 
von  Tuberkeln  und  Geschwülsten  1163. 

Gynäkomastie  1077. 

Gynatresien  909,  992. 

Haarkrankheiten  1334. 

Haarmenschen  1335. 

Haarzunge,  schwarze  364. 

Habitus  phtliisicus  302. 

Hackenjuß  792. 

Hadernkrankheit  261. 

Hmnatigioendotheliom  113. 

Hämangiom  1313. 

Hämangiosarcom  113,  7.56,  1184,  1319. 

Haemarthros  766. 

Hämatidrosis  1249. 

Hämatohlasten  120,  179. 

Haematocele  retro-  oder  periuterina  988  — 
tuniculi  spermatici  931. 

Hämatoidin  275,  857. 

Haniatokolpos  993. 

Haematoma,  durae  1103  —  recti  abdominis 
1231  —  scroti  931  —  tunicae  vaginalis  932 
—  vaginae  1043  —  vulvae  1044. 

Hiimatometra  993. 

Hämatomyelie  1191,  1193,  1212. 

Hämatosalpinx  977,  980,  993. 


Hämatothorax  319. 

Hämaturie,  tropische  547  —  bei  Blasenleiden 
886.  891  —  bei  Infarkt  der  Niere  814. 

Haemochromatosis,  intestini  518  —  allgemeine 
691. 

Hämoglobinämie  119,  137. 

Hämoglobingehalt  des  Blutes  120. 

Hämoglobininfarki  857. 

Hämoglobinurie  119. 

Hämophilie  183  —  Gelenke  766. 

Hämoptoe  242. 

Hämopiysis  242  —  initiale  297  —  bei  Tu- 
moren 314. 

Hämorrhoiden  103,  637. 

Hämosiderin  857  —   C'hem.   Verhalten  275. 

Hämothorax  319. 

Halisteresis  ossium  657. 

Hallersche  Flecken  1038. 

Hallux  valgus  793. 

Halsfisteln,  angeborene  209,  210. 

Halskiemenfisteln  210. 

Halst ymphdriisen.  Tuberkulose  161. 

Hanotsche  Lebercirrhose  592. 

Harnblase  878  —  Anatomie  878  —  Blutung 
880  —  Carcmom  885  —  Divertikel  892  — 
Ektopie  880  —  Entzündung  880  —  Fisteln 
879,  893  —  Fremdkörper  889  —  Ge- 
schwülste 885  —  Inversion  879  —  Konti- 
nuitätstrennungen 892  —  Lageveränderun- 
gen 892  —  MißbUdung  878  —  Hypertrophie 
891  —  Papillom  885  —  Paracystitis  883, 
893  —  Pericystitis  883  —  Sarcom  889  — 
Steine  889  —  Taschen  892  —  Tuberkulose 
884  —  Urachuscysten  879  —  ZeUen  892  — 
Zottengeschwulst  885. 

Harnblasenhruch  892. 

Harncylinder  824. 

Harnfisteln  893. 

Harngries  872. 

Haruinfiltration  893,  898. 

Harnröhre  893  —  Abscesse  897  —  Anatomie 

893  —  falsche  Wege  898  —  Entzündung 

894  —  Geschwülste  897  —  Kontinuitäts- 
trennung 898  —  Mißbildung  894  —  Nach- 
tripper 895  —  Schanker  897  —  Steine  899 

—  Striktur  895,  898  —  Tripper  894  — 
Tuberkulose  897. 

Harnröhrenkarunkel  897. 

Harnröhrenschanker  897. 

Harnröhrentripper  894. 

Harnsäuregichi  779  u.  ff. 

Harnsäureinfarkt  856  —  Neugeborener  866  — 
bei  Leukämie  867. 

Harnsäurekristalle  866. 

Harnsäuresteine  873,  890. 

Harnsteine,  Entstehung  872. 

Harnstoff,  Retention  844. 

Hasenscharte  360. 

Haut,  Absceß  1267  —  Adenom  1321  —  Ak- 
tinomykose  1293  —  Anämie  1249  —  An- 
gioni  1313  —  Atrophie  1330  —  Blutung 
1249  —  Chondrom  1312  —  Cysticercus  1243 

—  Dermoidcvsten  1333  —  Diffusions- 
flecken 1248  —  Diphtherie  1273  —  Ekzem 
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1259  —  Endothelioma  lymphaiigiomatosum 
1317  —  Entzüiulung  1250  —  EpuleniKiid- 
cysten  1333  —  Erfrierung  1256  —  Efflore- 
szenzen  1251  —  Exaiitlicm  1251  —  Fibrom 
1309  —  (iangrän  1271  —  Geschwür  1273  — 
Granulom  1275  —  (jiimma  1288  —  Häm- 
angiom 1313  —  Hämorrliagien  1249  — 
Herpes  1257  —  Hyperamie  1248  —  Hyper- 
troplüe,  erworbene  1304,  angeborene  1308 

—  Intertrigo  1260  —  Knodienbildung 
1313  —  Krebs  1322  —  Leiclienverände- 
rungen  1248  —  Lepra  1290  —  Lculcämische 
Infiltrate  127  —  Lipom  1311  —  Lupus  1278 

—  Lymphangiom  1316  —  Lym|)hosarcom- 
metastasen  206  —  Miliaria  1257  —  Milz- 
brand 1270  —  Jlvom  1311  —  Myxödem 
1249  —  Myxom  i312  —  Naevi  1317  — 
Nekrose  1271  —  Neurofibrom  1310  — 
Ödem  1249  —  Parasiten  pflanzliche  1294, 
tierische  1297  —  Pemphigus  1258  —  Phleg- 
mone 1267  —  Pigmentierung  1300  —  Pig- 
mentmangel 1303  —  Pigmentverschleppung 
1303  —  Pigmentsarcom  1320  —  Pilze  1294 

—  Pocken  1260  —  Protozoen  1299,  1300  — 
Purpura  1249  —  Rhinosclerom  1293  — 
Rotz  1293  —  Sarcom  1318  ~-  Skorbut  1250 

—  SyphUis  1282  u.  ff.  —  Tuberkulide  1282 

—  Tuberkulose  1277  —  Verbrennung  1254. 
Haiitdrüf:en.  Erkrankungen  1331. 
Haiitemphysem  320,  236. 
Hauientzündungen  1250  u.  ff. 
Hniitijfschirür  1273. 

Hauihoin  945,  1304. 

Hauiknochen  1313. 

Hautl-rehs  1322  —  Ätiologie  1327  —  Histo- 
logie 1325,  1326.  1327. 

Hautsleine  1313. 

Haiilsyphüide  1284. 

Haulverhrennunrje»  1254. 

Heberdensche  Knötchen  781. 

Heine-Medinsche  Krankheit  1203. 

Hemiacardius  57. 

Hemiatrophie  des  Gesichts  666. 

Hemicephalie  1127. 

Heniicranie  1127. 

Hemimetie  732. 

Hemiplegie  1148,  1153  —  kollaterale  1103  — 
spastica  infantUis  1135. 

Hemisporose,  Haut  1297,  Knochen  718. 

Hepar  cysticum  609. 

Hepatitis  582. 

Hepatisation  der  Lunge  252  —  hepatisatio  alba 
305. 

Hereditäre  resp.  kongenitale  Syphilis,  Haut 
1290  —  Milz  148  —  Lungen  3(J4  —  Knochen 
709  —   Leber   596  —  Allgemeines   1290. 

Herdsymptome  bei  (iehirnerkrankungen,  di- 
rekte und  indirekte  1148. 

Hermaphroditismus  904. 

Hernia  465  —  abdominalis  471  —  duodeno- 
jejunalis  472  —  cerebri  1127  ^  cruralis  469 

—  diaphragmatica  472  —  funiculi  umbili- 
calis 471  —  foraminis  Winslowii  472  —  in- 
guinalis  467  —  ischiadica  471    -  labialis 


469  —  liiieae  albae  471  —  Li^/fsche  H.  466, 
471  —  obturatoria  471  —  parainguinalis 
469  —  perinealis  471  —  properitonealis  469 

—  sigmoidea  472  —  scrotalis  469  —  um- 
bilicalis 471  —  retroperitonealis  472. 

Hernien,   sekundäre   Veränderungen   473. 

Herpes  1257  —  labialis  s.  facialis  1257  —  cir- 
cimuitus  1257  —  tonsurans  1295  —  Zoster 
1257. 

Herz,  Aneurysmen  21,  22,  37,  42,  44,  45  — 
Atrophie  31  —  Cysticercus  54  —  Dila- 
tation 47  —  Echinococcus  54  —  Entwicke- 
lung  54  —  Geschwülste  53  —  Geschwüre 
21,  40,  42  —  Gestaltsveränderungen  49  — 
Gummen  52  —  Hypertrophie  47  —  Hypo- 
plasie 47  —  Infarktbild.  37  —  Klappen- 
aneurysma  21,  22  —  Klappenatherom  15, 

26  —  Klappenfehler  27  —  Klappenhäma- 
tom  20  —  Leichengerinnsel  52  —  bei  Leuk- 
ämie 53  —  Lipomatose  12,  34  —  Maße  46 

—  MiBbildungen  54  u.  ff.  —  Polypen  50  — 
Ruptur  3,  34,  37,  42,  44,  .54  —  Schwielen 
42,  44  —  Syphilis  43,  52  —  Thromben  50  — 
Totenstarre  46  —  Tuberkulose  52  —  Ver- 
größerung 46  —  Wunden  3. 

Herzabsceß  40. 

Herzaneurysma,  akutes  22  —  chronisches  42, 

44. 
Herzbeutel  s.  Pericardium  1. 
Herzfehler,  angeljorene  57  —  erworbene  27  — 

Folgen  derselben  29. 
Herzfehlerzellen  238. 
Herzhypertrophie  47   —  idiopathische  49  — 

bei  Nierenleiden  843. 
Herzinfarkt  37. 
Herzklappen,  Aneurysma  22  —  Entzündung 

17  —  Insuffizienz  27,  relative  27  —  Stenose 

27  —  Sklerose  15. 
Herzruptur  3,  34,  37,  42,  44,  54. 
Heuschnupfen  184. 
Hidrocystom  1322. 
Highmorhohlen  186. 
Hinterstrangsklerose  1207. 
Hirnäbsceß  1155. 

Hirnarterien,  miliare  Aneurysmen  1145. 

Hirnerschiittcrunq  1173. 

Hirnhuiite  1099  u.  ft'. 

Hirnkontusionrii  1161. 

Hirndruck  1173. 

Hinujefaße,  Embolie  1150  —  Thrombose  1150. 

Hirnschlaii  (Apoplexie)  1144,  1153. 

Hirntubcrkd  1160. 

Hirsclisprungsche  Krankheit  461. 

Hochu'uchs  740. 

Hoden,  Absceß  913  —  Alitinomykose  920  — 
Anatomie  911  —  Atrophie  929  —  Cysten 
921  —  Dermoide  926  —  Dystopie  9i0  — 
Ektopie  910  —  Entzündung  912  —  Fistel, 
tuberkulöse  918  —  Fungus  benignus  913, 
915,  sarcomatodes  922,  syphiliticus  920, 
tuberculosus  918  —  (iesciiwülste  921  — 
hämorrhag.  Infarkt  91(.»  —  Lepra  920  — 
Luxation  910  —  Mißbildung  909  —  Para- 
siten 929  —   Retentio   909   —   Spermio- 
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Cysten  921  —  SjTjhilis  918,  914  —  Torsion 
91U    —    Tuberkulose    915    —    Zwischen- 
zeUen  911. 
Hodensacl-  943. 
Hodijkinsche  Krankheil  167. 
Holoacardius  57. 
Hohphlegmone  1268. 
Hof:pitaIbrand  1271. 
Hühnerhrust  729. 
Hühnerauge  1304. 
Hiifeisenniere  806. 
Hundswut  s.  Lyssa  1154. 
Hungertyphus  502. 
Hunierscher  Schanker  1284. 
Hutchinsonsche  Trias  1290. 
Hl/dar  Ihr  OS  767. 

Hijdatide,  Morgagnisclie  921,   977. 
Hydrdmie  118. 
Hydramnion  1054. 
Hydrencephalocele  1129. 
Hydrobilirubin  638. 

Hydrocele  930  —  colli  congenita  210  —  funi- 
culi  spermatici  930   —   herniosa   930   — 
muliebris  931  —  spermatica  921. 
Hydrocephaliis  acutus  int.  1111,  1123  —  con- 
genitus  1124  —  bei  tuberkulöser  Meningitis 
1116  —  bei  Gehirngeschwülsten  1171  — 
Schädel  dabei  1126. 
Hydrocliolecysfitis  632. 
Hydromeningoeele  1189. 
H ydrometra  993. 
Hydromyelie  1187,  1191. 
Hydromyelocele  1190. 
Hydromyelus  1187,  1191. 
Hydronephrose  868. 
Hydropericard  1. 
Hydrophobie  1154. 

Hydrops  articuU  767  —  Ascites  549  —  folli- 
cularis 954  —  genu  768  —  pericardii  1  — 
renum  cysticus  859  —  vesicae  feUeae  631  — 
Hydrops  e.\  vacuo  1132. 
Hydrorrhacliis  1187. 
H ydrorrhoea  gravidarmn   1053. 
Hydrosalpinx  980. 
Hydrothorax  318. 
Hygrom    der    Sehnenscheiden    1244    —    der 

Schleimbeutel   1246  —  der  Dura  1104. 
Hygroma  cysticinn  coUi  113. 
Hygroma  praepnteUare  1246. 
Hymen  903,  1043. 
H ypalbuminose  des  Blutes  118. 
Hypercholie  638. 
Hyperinose  des  Blutes  118. 
Hypernephrom  801,  866,  der  Ovarien  968. 
Hyperostose  693,  694. 
Hyperostosis  cranii  (Craniosclerosis  s.  Leon- 

tiasis  ossea)  694. 
Hypertrichosis  1335  —  bei  Spina  bifida  occulta 

1191. 
Hyperthyreosis  337. 
Hypinose  des  Blutes  118. 
Hypophysenganggeschimlste  1178. 
Hypophysis  cerebri  1175  —  Geschwulstbildung 
1178. 


Hypospadie  905,  910. 

Hysterie,  Artefacte  der  Haut  dabei  1273. 

Hystricismus  1309. 

Ichthyosis  1308  —  oris  356. 
Icterus  637 — 641  —  Diffusionsicterus  638  — 
hämotogener  639  —  infektiöser  639  —  catar- 
rhalis  623  —  mechanischer  637  —  melas 
637    —   neonatorum   640   —   Milz   dabei 
137  —  Niere  858  —  pleiochromicus  639  — 
Stauungsicterus  637  —  toxischer   Icterus 
639. 
Idiotie,  Gehirngewicht  1130. 
Ileotyphus  502. 
Ileus  473. 
Impetigo  1260. 
Impfpocken  1263. 
Incarceration  473,  480. 
Indican  im  Urin  482. 
Indolente  Bubonen  163. 

Infarkt,  anämischer  der  Xiere  810.  Milz  140, 
hämorrhagischer  der  Lunge  243,  Placenta 
1059. 
Infektion,  Begriff  1072  —  puerperale  1071. 
Influenza  der  oberen  Atemwege  217  —  Bron- 
chitis 217  —  Lunge  250.  255,  258,  260,  270, 
—  ferner  195,  1153,  1198,  1219. 

Influenzabazillen  217 pneumonie  250,  260. 

Initialpapel  1282. 

Initialsklerose,  syphilitische  1282. 

Inokulationshipus  1281. 

Insolation  1142. 

Insuffizienz  der  Herzklappen  27  u.  ff. 

Infentionszittern  1160. 

Intermittierendes  Hinkoi.  75. 

Intertrigo  1260. 

Intestinale  Sepsis  489. 

Intubation,  Decubitus  dabei  214. 

Inversio,  uteri  992  —  vesicae  879,  892. 

Intussusception  des  Darms  474. 

Invagination  des  Darms  474  —  agonale  477. 

Ischuria  paradoxa  899. 

Jodacne  1268. 
Jodödem  des  Laryn.x  194. 
Jododerma   tuberosum   1268. 
Jodothyrin  337. 

Käsevergiftung  489. 
Käsige  Pneumonie  286. 
Kakerlaken  1303. 
Kala-azar  146,  1300. 
Kali  chloricum,  Vergiftung  134. 
Kalkimprugnation   der  Lunge  247. 
Kalkmetastase  858. 
Kalkreaktionen  64. 
Kakke  (Beri-Beri)  1219. 
Kallus  s.  Callus  S.  676. 
Kapillaren  106. 
Karbolnekrose  1271. 
Karbolvergiftung  434. 
Karbunkel  1269. 
Kartoffeldrüseu,  sog.  160. 
Karyorrhexis  812. 
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Kastraten   740,   Hypophyse  dabei  1176. 

Kastration  672. 

Katarrh  184. 

Kaverne,  Lunge  294. 

K(C)avernitis  897,  944. 

Kehlkopf  192  —  Absceß  198  —  Aktinomykose 
203  —  Amvloidtumoren  206  —  Anatomie 
192  —  Blasenpolyp  203  —  Blutungen  193 

—  Carcinom  207  —  Croup  196  —  Ecchon- 
drose  206  —  Entzündung,  diphtherische 
196,  katarrhalische  194,  phlegmonöse  198, 
pseudomembranöse  196  —  Fibroepitheli- 
oma  papilläre  204  —  Fibrom  206  —  Fremd- 
körper 208  —  Frakturen  208  —  tieschwülste 
203—208  —  Larjmgocele  193  —  Lepra 
203  —  Lupus  200  —  Mißbildungen  193  — 
Ödem  193  —  Papillom  204  —  Parasiten 
208  —  Perichondritis  198  —  Pocken  203  — 
Polypen  203  —  Rotz  203  —  Sarcom  206  — 
Schilddrüsengewebe  206  —  Sklerom  203  — 
Stenose  193,  196,  202,  207,  208  —  Syphihs 
201  —  Traumen  208  —  Tuberkulose  199  — 
Typhus  201  —  ulcerative  Prozesse  199  — 
Variola  203  —  Verknöcherung  208. 

Keilbeinhöhle,  Empyem  186. 

Keimepithel  901. 

Keloid  1310. 

Kephalhäniatom   682  —  internum  1103. 

Kephalones  742. 

Keratoma  hered.  1309. 

Kerion  Celsi  1295. 

Kernicterus  637. 

Keuchhusten  195. 

Kiefercysten    377    —    -geschwülste    380    — 

-spalte  351. 
Kiemengangscysten  210. 
Kinderlähmung,    cerebrale    1135    —   spinale 

1203. 
Klappenaneurysma  22  —  -fehler  27. 
Kleesahvergiflung  435,  859. 
Klinocephali  742. 

Kloake  461,  membran  461,  879,  903. 
Kloaken  im  Knochen  698. 
Klumpfuß  792. 
Knochen  655  —  Absceß   688,   689,   704  — 

Aktinomykose   717   —  Anatomie   658  — 

Anpassung,  funktionelle  678  —  Aplasie  662 

—  Angiom  749  —  Atrophie  662—666  — 
C'allus  676  —  Carcinom  759  —  Caries  690  — 
Caries  tuberculosa  703  —  Chondrom  750  — 
Chondrosarcom  751  —  Cysten  762  — 
Elongation  741  —  Eburneation  692,  727  — 
Ecchondrosis  7.50  —  Enchondrom  750  — 
Enostose  668  —  Entzündungen  681  —  Ex- 
foliation 688  —  Exostose  668,  746  —  Fibrom 
749  —  Fissuren  676  —  Fungus  702  — 
Fisteln  698  —  Frakturen  (HeUung)  674  — 
Geschwülste  743  —  Halisteresis  657  — 
Hypertrophie  673  —  Hypoplasie  des  Ske- 
letts 682  —  Kanalikulation  690  —  Kon- 
gestionsabsceß  705  —  Lepra  718  —  Lipom 
749  —  Lymphosarcom  758  —  Mark- 
sequester 688  —  MeduUisation  682,  712  — 
Molekularnekrose  691  —  Myelom  757  — 


Myxom  749  —  Nekrose  697,  688,  691,  692  — 
Osteoblasten  179,  655  —  Osteochondritis 
syphilitica  709  —  osteoides  (iewebe  661, 
720  —  (Osteoklasten  179,  656  —  Osteoid- 
chondrom 751  —  Osteom  746,  748  — 
Osteomalacie  666,  krebsige  761  —  Osteo- 
myelitis 683  —  Osteophyten  746  —  Osteo- 
porose 663,  690  —  Osteopsathyrosis  663  — 
Osteosklerose  674,  692  —  Ostitis  681,  683  — 
Ostitis,  deformans  693,  granulosa  691,  ossi- 
flcans  692  —  Parasiten  762  —  Periostitis 
681,  687,  689,  696,  697  —  Periostose  674  — 
Phosplior  700  —  Pseudarthrose  679  — 
Rachitis  720  —  Rarefizierende  (Jstitis  690 
—  Sarcome  752  —  Sequester  688,  697  — 
Syphilis  7(J9  —  Totenlade  698  —  Trans- 
plantation 673  —  Tuberkulose  701  — 
Typhöse  Veränderungen  685  —  Usur  665  — 
Volkmannsche   perforierende   Kanäle   657. 

Knochenaneurysma,  falsches  756. 

Knochenhrüchigkeii  663,  vgl.  Spontanfraktur. 

Knochenfisieln  698  —  Krebsentwicklung  darin 
759. 

Knochenfraf.1  690. 

Knochengewebe,  normale  Zusammensetzung 
658. 

Knochenkern  der  unteren  Femurepiphyse  720. 

Knochenmark  179  —  bei  Anaemia  perni- 
ciosa 180  —  gelbes  180  —  (ieschwülste 
182  —  Ouaiakreaktion  181  —  bei  Infek- 
tionskranklieiten  180,  181  —  bei  Leuk- 
ämie 180  —  MarkzeUen  179  —  Riesen- 
zellen 179  —  rotes  179  —  Pigment  182  — 
Fett-  180  —  (iallert-  180  —  Lymphoid- 
mark  179  —  Zellen  179. 

Knocttetitieubildung  im  allgemeinen,  Vorgänge 
dabei  659—662. 

Knochenresorption  im  allgemeuien,  \'orgänge 
dabei  655—659. 

Knoclieniraehstum,  normales,  der  häutig  und 
der  knorpelig  präformierten  Knochen  718 
bis  720. 

Knochensand  691,  703. 

Körnchemetten  1139. 

Knorpel,  Erkrankungen  764. 

Kohtenoxydivrgiftiing,  Blut  dabei  118,  133  — 
Gehirn  dabei  1153  —  Nerven  dabei  1219. 

Kohlenpuimctitlinnic  274. 

Kolloidknhs  449. ' 

Kommulmrillm  498. 

Komniiniilirfmktiir  678. 

Komprrssiunsmyetitis  1213. 

Kongestionsabsceß  705. 

Kontratdur,  paralytische  792. 

Kopfgescliirulst  682. 

Kopfgrind  1294. 

Koptiksclie  Fiecken  353. 

Koprolithen  541. 

Koprostase  482,  494. 

Korysa  184. 

Kot,  -absceß  474,  483  —  -brechen  473,  482  — 
-einklemmung  473  —  -fistel  474,  557  — 
-Stauung  494 stein  532,  541. 

Krampfadern  102. 
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Kramarterien,  Herz  35,  36, 

Kratze  1298  —  Krätzmilbe  1298. 

Kraurosis  \T.tlvae  1U45. 

Krelinisnius  340,  739. 

Kriebellrankheit  1272. 

Krompechercarcinom  1322  u.  ff. 

Kropf    334    —    Kompressioiiserscheinungen 

bei  Kropf  339. 
Kropfher  1  49,  339. 
Kropftod  339. 
Krup  s.  Croup  196. 
Kryptoreliismiis  909. 
Kuhpochen  1263. 
Kiigelthromben  51. 
Kupfervercjiftiinrj  435. 
Kapffersclie  Sternzellen  605. 
Kurzatmigkeit  bei  Emphysem  235. 
Kyphose  789  —  durch  Tuberkulose  707  — 

durch  Rachitis  729,  789. 
Kyphoskoliose  789. 

Labium  leporinum  350. 

Lähmung,  postdiphtherische  392. 

Laennecsche  Cirrhose  587. 

Lakunen  Howship's  655  —  lakunäre  Re- 
sorption 655. 

Landkartenzunge  356. 

Landrysche  Paralyse  1201. 

Langerhanssche   Inseln  bei  Diabetes  645. 

Langhanssche  Zellschicht  1050. 

Laparotomie  zur  Heilung  tuberkulöser  Peri- 
tonitis 558. 

Lappenetephaiitiasis  1224,  1307. 

Laryngitis  s.  bei  Kehlkopf  194. 

Laryngocele  193. 

Larynx  s.  Kehlkopf  192  u.  ft. 

Lateralskierose,  amyotrophische  1205. 

Laverania  malariae  131. 

Lebensprohen  230. 

Leber  564  —  Absceß  582  —  Aktrnomvkose 
600  —  Akute  Atrophie  578  —  Adenom  607 

—  Anatomie  564  —  Angiom  606  —  Amy- 
loid 602  —  Argyrie  606  —  Atrophie  568, 
573, 578  —  Blutung  573  —  Braune  Atrophie 
573  —  Carcinom  610  —  ("irculations- 
störungen  568  —  Cirrhose  587 — 594  — 
Cysten  608,  615  —  Distomum  547  — 
Ecchinokokkus  617  —  Eiterung  582  — 
bei  Eklampsie  571  —  Feuersteinleber  596  — 
Fetttnültration  574  —  Formanomalien  566 

—  gelappte  566.  598  —  ( iet'äßverschluß  570 

—  (ieschwülste  606  —  (iewicht  603  — 
Crlykogeninhltration  604  —  Gumma  596, 
599  —  Hypertrophie,  kompensatorische 
616  —  Hj'pertrophische  Cirrhose  592  — 
Hyperplasie  6(.)7  —  Induration  569  — 
Infarkt,  roter  571  —  Interstitielle  Ent- 
zündung 582  —  bei  Intoxikationen  578  — 
Leichenyeränderungen  565  —  Lepra  601  — 
Leukämie  602  —  Lymphome  602  — 
Muskatnußleber  568.  569,  576  —  Nekrose 
572  —  Ödem  573  —  Phosphorvergiftung 
581  —  Pigmentcirrhose  591,  -Infiltration 
604  —  Regeneration  616  —  Rote  Atrophie 


578  —  Ruptur  575  —  Safranleber  576  — 
Sarcom  609  —  Schnürleber  667  —  Schwel- 
lung, trübe  577  —  Speckleber  602  — 
Stauungsleber  568  —  Syphilis  596  — 
Tropischer  Absceß  584  —  Tuberkulose  594 

—  bei  Typhus  602  —  Zuckergußleber  594  — 
Zwerchfellfurchen  567. 

Leberabsceß  582. 

Leberarterie  572. 

Leberatrophie,  akute,  gelbe  und  rote  578. 

Lebercirrhose  587 — 594. 

Leberegel  547. 

Lebergumma  597,  599. 

Leberruptur  573. 

LebersyphiUs  der  Neugeborenen  596. 

Leichdorn  1304. 

Leichenemphysem  1248. 

Leichengerinnsel  im  Blut  62. 

Leichentuberkel  1281  —  -wachs  648. 

Leishman-Donovansche  Körperchen  146. 

Leishmaniosis  ulcerosa  cutis  1300. 

Leistenbruch  467. 

LeniikuUrgeschumre  199. 

Lentigines  1301. 

Leontiasis  ossea  694  —  leprosa  1291. 

Lepra  1290  —  maeulo-anaesthetica  1292  — 
mutilans  1292  —  der  Knochen  718  —  der 
Nase  188  —  nervorum  1291  —  tuberosa 
der  Haut  1291. 

Leprahacillen  1291. 

Leprazellen  1292. 

Leptocephnli  742. 

Ljeptomeningitis  1110  —  chronica  1114  — 
spinalis  1184. 

L^eptus  autumnalis  1297. 

Leuchtgasvergiftung,  Encephalitis  dabei  1163. 

Leukoderma,  syphiliticum  1304,  1286  —  ein- 
faches 1303. 

Leukämie  123  —  Knochenmark  180  — 
Milz  146  —  Mundhöhle  360  —  Ljinph- 
drüsen  166. 

Leukanamte  122. 

Leukocyten  122. 

Leukocyiose  123. 

Leukomyelitis  1198. 

Leukopathie  1303. 

Leukopenie  123. 

Leukoplakia  oris  356  —  oesophagi  407  — 
urethrae  895  —  vagiiiae  1042,  yesicae 
urinariae  882  —  penis  946. 

Leukotrichia  1303. 

Leydensche  Krislalle  220. 

Liehen  1265  —  haemorrhagicus  1249  — 
pUaris  1309  —  ruber  acuminatus  1265  — 
ruber  planus  1265  —  scrofulosorum  1266 

—  syphihticus  1287. 
Lien  succenturiatus  136. 
Lienterie  440. 

Ligamentum  latum;  Hämatom  988  —  intra- 
ligamentäre  Myome  1016;  Lig.  rotundum 
901,  1018. 

Lingua  geographica  366. 

Linite  plastique  430. 
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Limenl-em  (Nucleus  lentiform.),  Blutver- 
sorgimg desselb.  1150. 

Lipämie  129. 

Lipoma  arborescens  773  —  capsulatum  816, 
840  —  der  Haut  1311  —  herniosum  473. 

Lipomatosis  cordis  12  —  musculorum  1230, 
1235. 

Lipurie  249. 

Lippen,  -bildung  349 krebs  366 spalte 

350. 

Lissauersche  Randzone  1207. 

Lithiasis  781. 

Lithokelyphos  988. 

Lülwpädion  988. 

Lüttesche  Kranlheil  1206. 

Lütrescher  Bruch  466. 

Lohularpneumonie  258. 

Lordose  789. 

Livedo  1249. 

Livores  1248. 

Lues  congenita  1290. 

Luftembolie  129. 

Luftröhre,  Careinom  213  —  Decubitalge- 
schwüre  214  —  Ecehondrosen  213  —  Ent- 
zündung 211  —  Erweiterung  212  — 
Fisteln  209,  212  —  Geschwülste  213  — 
Granulationswucherung  214  —  Mißbildung 
209  —  Perforationen  212  —  Rotz  212  — 
Stenose  212  —  Syphilis  212  —  Tuber- 
kulose 211  —  Variola  212. 

Luftröhrenschnitt  und  Folgen  213. 

Luftschiffer,  Lungen  237. 

Lunge  229  —  Absceß  247,  257,  264  ff.  — 
Agenesie  228  —  Aktinomykose  308  — 
Aluminosis  275  —  Anatomie  214  —  An- 
thrakosis  274  —  Atelektase  229  —  Blähung 
232  —  Blutung  242,  239,  297  —  Brand 
258,  264  —  bronchogene  Herdpneumonie 
258  --  Bronchopneumonie  258,  298  — 
Kadaverose  Veränderungen  229  —  Cal- 
cjfication  247  —  Careinom  311  —  CoUaps 
229  —  f'ollapsinduration  231  —  Corpora 
amylacea  238  —  Cystenbildung  227  — 
Echinococcus  318  —  Eisenlunge  275  — 
Eiterung  247,  257,  264  —  Embohe  242, 
246,  248;  Fett-  248,  Geschwulst-  249, 
Luft-  129,  Pigment-Embolie  249  —  Em- 
physem 232—237  —  Entzündung  249  — 
Fremdkörper  267,  272  —  Gangrän  264  bis 
269,  -herde  265,  diffuse  G.  265  —  (ie- 
schwülste  310  —  Hämorrhagischer  In- 
farkt 243  —  Hepatisation  262  —  Hyper- 
ämie 237  —  Induration,  braune  239, 
nach  Collaps  231,  nach  croupöser  Pneu- 
monie 2.66,  schiefrige  271,  274,  schwarze 
299,  der  Spitzen  299  —  Inveteriertes  Ödem 
242  —  Karniflkation  256  —  Käsige  Pneu- 
monie 286  —  Kavernen  294  —  Kom- 
pressionsatelektase  230  —  kongestive  Hy- 
perämie 237  —  Mißbildungen  229  —  Ne- 
krose, aputride  247,  258,  269  -  Ödem  240 
—  Parasiten  317  —  Peribronchiale  Pneu- 
monie 259  —  Phthisis  florida  288  —  Rote 
Induration  238  —  Rotz  307  —  Saure  Er- 
Kaufmann, Spez.  path.  Anatomie.    6.  Aull.  II. 


weichung  229  —  Splenisation  231,  Staub- 
inhalationskrankheiten  272  —  Stauungs- 
lunge 239  —  Steinlunge  275  —  Syphilis 
304  —  Tuberkulose  276  —  Verkalkung 
247  —  Volumen  auetum  232  —  Weiße 
Karnifikation  307  —  Wunden  271;  Hei- 
lung ders.  271. 

Lungenarterien,  Embolie  243  —  Aneurysmen 
296. 

Lungenbliihung  232. 

Lungenbrand  259,  264  bis  269. 

Lungenrirrhose  267,  271  u.  ff.,  299. 

Lungenfistel  297. 

Lungoigeschmllsle  310 — 317. 

Ijungrngi'si'ltirür  294. 

Lungeninfarkt,  hämorrhagischer  243  u.  ff. 

Lungenkavernen  294 — 298. 

Lungenodem  240 — 243. 

Lungenpest  262. 

Lungenprobe  230. 

Lungenschrumpfung  270,  257,  226. 

Lungenseuche  der  Rinder  110,  269. 

Lungentuberkulose  276  —  Disposition  301  — 
der  Kinder  300  —  miliare  280  —  Durch- 
bruch in  Blutgefäße  280,  281  —  Heilung 
300  —  Historisches  303  —  Mischinfektion 
279,  295  —  Prädisposition  der  Spitzen  284 

—  Sitz  der  initialen  Herdchen  284  —  ver- 
schiedene Formen  299. 

Lungenvenen,  Tuberkulose  279,  280. 

Lupus  der  Haut  1277. 

Lupus  erythematosus  1264  —  follicularis  1279 

—  mutilans  1280  —  pernio  1279  —  vorax 
1279. 

Lupuscarcinom  1278,  1328. 

Luxation  790. 

Lymphadenitis  156  —  akute  156  —  chron. 

167  —  hämorrhag.  167  —  fibrinosa  167  — 
purulenta  156  —  scrofulosa  162  —  syphi- 
litica 163  —  tuberculosa  169. 

Lymphadenocysten  111. 

Lymphangiektasie  111. 

Lymphangiom  112  —  der  Haut  1316. 

Lympliangioendotheliont  114. 

Lymphangilis  108. 

Lymphdrüsen  153  —  .\denie,  aleukämische 
166  —  Bau  153  —  .Mlgemeines  über  ihre 
Erkrankungen  156  —  .Amyloid  178  —  An- 
thrakose 158  —  Atrophie  178  —  Careinom 

177  —   Cldorom    170   —   Degenerationen 

178  —  Endotheliom  177  —  Entzündung 
156  —  Fremdkörpereinschleppung  156  — 
Hyperplastische  Wucherungen  und  Ge- 
schwülste 164  —  ( iroßzelbge  Hyperplasie 
bei  Tuberkulose  159  —  Hodgkinsche 
Krankheit  167  —  Lepra  164  —  Leukämie 
164  —  Lymphome  157  —  Lyniphoma 
malignum  170  —  Lymphosarcom  171  — 
Nekrose  157  —  Pest  167  —  Pigmentierung 

168  —  Sarcom  176  —  Skrofulöse  169, 
162   —  SyphUis  163  —  Tuberkulose  159 

—  bei  Typhus  157  —  Vereiterung  156, 
161  —  Verjauchung  157  —  Verkalkung 
178. 

92 
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Lymphe  134  —  animale  und  humanisierte 
1263. 

Lymphgefäße  108  —  Entzündung  108  —  Er- 
weiterung 111  —  Geschwülste  112  —  Ge- 
schwulstverbreitung auf  dem  Lymphweg 
116  —  Obliteration  110  —  Thrombolymph- 
angitis  109  —  Tuberkulose  110. 

Lymphohlasten  122. 

Lymphocyten  122. 

Lijmphogranulomatofe  166. 

Lymphoidmark,  sog.  rotes  Mark  179. 

Lymphoidzelle  122. 

Lymphom  157  —  leukämisches  164  —  aleuk- 
ämisches 165. 

Lymphoma  maUgnum  170. 

Lymphonodiiis  156. 

Lymphosarcom,  allgemeines  171  ff. 

Lymphosarcomalosis  174. 

Lyssa  1154. 

Macula  1251  —  atrophica  1289. 

Madenii'iirm  546. 

Madurajnß  1293. 

Magen  422  —  Amyloid  457  —  Adenom  442  — 
Anämie  424  —  Anatomie  422  —  An- 
geborene Anomalien  424  —  Atonie  der 
Muskulatur  458  —  Atrophie  429  —  Bezoare- 
bildung  458  —  Blutungen  425—428,  440  ^ 
Carcinom  444  —  Cirrhotische  Atrophie 
430  —  Degenerationen  456  —  DUatation 
457  —  Emphysema  eadaverosum  423  — 
Entzündungen  428  —  Erosionen,  hämor- 
rhagische 426  —  Fisteln  440  —  Gestalts- 
veränderungen 441  —  Geschwülste  442  — 
Geschwür  436  —  Hyperämie  425  —  Hyper- 
trophie 458  —  Hypostase  423  —  Infek- 
tionen, spezifische  431  —  Kadaveröse 
Veränderungen  423  —  Katarrh  428  — 
Lageveränderungen  424  —  MUzbrand  431 

—  Mißbildungen  424  —  Peptisches  Ge- 
schwür 436  —  Pldeginone  430  —  Pigmen- 
tierung 424  —  Polypen  442  —  Pseudo- 
melanose 424  —  Sarcom  443  —  Saure 
Erweichung  423  —  Scirrhus  448  — 
Schrumpfmagen  430  —  Selbstverdauung 
243  —  Stenose  424,  457  —  Syphilis  432  — 
Tuberkulose  431  —  Typhus"  432  —  Ver- 
äztungen  432  —  Verengerung  457  —  Ver- 
giftungen 432. 

MagenhhiliüHj  425—428,  440,  452. 

Magendarmprobe  230. 

Magenerweichung  423. 

Magenerweiterung  457. 

Magengeschwür,  rundes  436  —  Ätiologie  436 

—  Narben  desselben  441  —  Entstehung 
von  Krebs  darin  441,  444,  453. 

Mageninhalt  bei  Krebs  des  Magens  455. 
Magenkrebs   444 — 451   —   Entwicklung   444 

—  verschiedene  Hauptformen  445 — 450  — 
makroskop.  Verhalten  und  Verlauf  451  — 
Erbrochenes  beim  Krebs  455  —  Fehlen 
der  freien  Salzsäure  455  —  Klin.  Diagnose 
455. 

Magenperforation  durch  Ulcus  simplex  438  — 
nach  Verätzung  434  —  durch  Krebs  452. 
Maidismus  1209. 
Makrocephatie  742,  1124. 


Makrocheüie  112,  362. 

Makrocyten  120. 

Makroglossie  112,  362. 

Makrosomie  740. 

Makrostomie  352. 

Makikoplakie,  Harnblase  882. 

Malaria,  Blutveränderung  130  —  Milz  145  — 
Plasmodien  131. 

Maladie  cystique  de  la  mamelle  1081. 

Malignes  Odem  der  Haut  1267. 

Malleus  1293,  188. 

Malum  Polin  707. 

Malum  senile  articulorum  776  —  perforans 
pedis  1272. 

Mamnnlla  1077,  1078,  1090. 

Mamma  s.  Brustdrüse  1076  —  Absceß  1079  — 
Aktinomykose  1082  —  Adenom  1082  — 
Anatomie  1076  —  Carcinom  1089  —  Cir- 
rhosis  1080  —  Cysten  1097  —  Cvstosarcom 
1087  —  Echinococcus  1098  —  Entzün- 
dungen 1078  —  Fibroadenom  1083  — 
Hypertrophie  1082  —  Involutionseysten 
1097  —  Laktation  1076  —  Lipomatose 
1082  —  Mischgeschwülste  1083  —  Miß- 
bildungen 1077  —  Parasiten  1098  —  Poly- 
kj'stom  1081  —  Puerperale  Entzündung 
1078  —  Sarcoma  phvUodes  1087  —  Sar- 
com 1088  —  Syphilis  1082  —  Tuber- 
kidose  1081. 

Mammacarcinom  1089 — 1097. 

Mandeln  s.  Tonsillen  386. 

Marchische  Methode  1138. 

Marksellen  122,  179. 

Masern  1251  —  Angina  387  —  Pneumonie 
260,  264. 

Mastdarm,  Entzündung  537  —  Fisteln  538  — 
Geschwüre  537  —  Syphilis  539. 

Masldarmgonorrhoe  538. 

Mastitis  1078. 

Mastzellen  123. 

Maulseuche  353. 

Meckelsches  Divertikel  464. 

Meconium  548. 

Mediastinaltumoren  332  —  Lvraphosarcome 
174,  331. 

Mediastino-Pericarditis  8,  10. 

Mediastinum  328. 

Medullarkrebs  446. 

Megaloblasten  120,  121,  122. 

Melaena  487  —  neonatorum  426. 

Melanümie  128. 

Melanin  1320,  424. 

Melanoblasten  1318. 

Melanogen  1320. 

Melanosarcomatose  1320. 

Melanose  1320. 

Melanose  der  Darmzotten  488  —  der  Haut 
1320. 

Melanurie  131,  1320. 

Meloschisis  351. 

Membran,  croupöse  196. 

Meningitis  (Leptomeningitis)  1110  —  cere- 
brospinalis epidemica  1114  —  serosa  1110 
—  eitrige  1111  —  Ätiologie  1113,  1114  — 
spinale  1184  —  syphilitische  1162  — 
tuberkulöse  1115. 

Meningocele  1129,  1198. 


Alphabetisches  Sachregister. 


1457 


Meningococcus  1114. 

Mmingoiyphus  611. 

Menorrhagie  995. 

Me>islni,ation  995,  948  —  Menstniationsmeta- 

stase  243. 
Mercurialismus  365. 
Mesartcriüis  69,  75,  76,  78,  79,  85. 
Mesenicriakysien  569. 
Mesenterialer  Duodenalve.rsehluß  457. 
Mesenterialdriisen    bei    Tuberkulose    162    — 

Typhus  157. 
Methämoglobin     bei     Kali    chloricum-    imd 

anderen  Vergiltungen  134  —  Nieren  857. 
Mefeorismtis  482. 
Metriiis  1073,  1074,  1076. 
Melrolipnphangitis  1076. 
Metrophlebitis  1074. 
Metrorrhagie  997. 
Mieschersche  SchUiuehe  1242. 
Mikrencephalie  1129. 
Mikroeephalie  742,  1129. 
Mikrocyten  119. 
Mikrognathie  352. 
Mikrogyrie  1130. 
Mikwmastie  1077. 
Mikromelie  733. 

Mikromelia  chondrodystrophica  733. 
Mikrosporie  1295. 
Mikrosporon  fiirfur  1296. 
Mikrostomie  352. 
Mikuliezsche  Zellen  189. 
Milchfistel  1079. 

Milchsäure  im  Mageninhalt  455,  458. 
Miliaria  1267. 

Miliartuberkuhse,  allgemeine  280. 
Miliartuberkel,  Histogenese  276. 
Miic/i  1077  —  Bakteriengehalt  1079. 
Milium  der  Mundhölde  354  —  der  Haut  1332. 
Mife  134  —  Absceß  141,  143  —  Aktüiomy- 

kose  150  —  AUenie  136  —  Amyloid  150 

—  Anämie  138  —  Anatomie  134  —  An- 
geborene Anomalien  136  —  iVnthrakose 
137  —  Berstung  143  —  bei  Morbus  Bantü 
139  —  Cvanosis  138  —  Echinococcus  163 

—  Eiterung  141,  143  —  Embolie  der  Milz- 
arterie 140  —  Entzündung  142  —  Er- 
weichung der  Folhkel  144  —  Funktion  136. 

—  Geschwülste  152  —  Gumma  148  — 
Hyperämie  138  —  Hyperplasie  142,  leuk- 
ämische 146,  syphiUtische  148  —  Indura- 
tion 139  —  Infarkt  140  —  LageanomaUe 
136  —  bei  Lebercirrhose  139  —  Lepra  160 

—  Leukämie  146  —  Malaria  146  —  Narben 
141  —  Nekrose  140  —  Parasiten  153  — 
Parasplenitis  144,  161  —  Perisplenitis  151 

—  Pigmentierung  137  —  Pseudoleukämie 
148  —  Rotz  150  —  Ruptur  143  —  SyphiUs 
148  —  Tuberkulose  148  —  bei  Typhus 
(Febris)  recurrens  143,  144  —  bei  Typhus 
abdominalis  143,  144. 

Milzarterie,  Aneurysma  141,  cirsoides  82, 
84  —  Embolie  140  —  Arrosion  bei  Magen- 
ulcus  440,  441. 

Milzbrand  261,  431,  618  —  Allgemeininfek- 


tion 1271  —  Bacillen  im  Blut  132  —  em- 
bolischer Hautmilzbrand  1271  —  der 
Lunge  261  —  der  Lymphdrüsen  157  — 
des  Magens  431  —  Milz  dabei  143  —  des 
Darms  518. 

Milzbrandkarhunkel  der  Haut  1270. 

Milzhernien  143,  162. 

Milzhyperplasie  142,  145. 

Milztumor  138  —  akuter  142  —  chronischer 
145  —  bei  Lebercirrhose  139  —  leukämi- 
scher 146  —  septischer  143  —  spodogener 
137. 

Milzvene,  Thrombose  141,  144  —  Phlebo- 
lithen 141  —  Varicen  141. 

Mischinfektion  bei  Tuberkulose  der  Lunge 
279,  289,  294. 

Miserere  473. 

Mitesser  1332. 

Mitralfehler  28. 

MoUer-Barlowsche  Krankheit  730. 

Molenbildung  1055,  1064  —  destruierende 
1068. 

Molluscum  contagiosum  1298  —  Molluscum- 
körperchen  1299. 

Mongolengeburtsflecken  1301. 

Monorchie  909. 

Montgomertjsche  Drüsen  1077. 

Morbilli  1251. 

Morbus  Addisonii  800  —  Bantü  139  ~  Bar- 
low  730  —  Basedowii  337  —  Brigthii  824 

—  maculosus  Werlhofii  1260. 
Morchelvergiftung   (Helvella   esculenta)    119, 

639. 

Morgagnische  Hydatide  921,  977. 

Morphaea  alba  u.  nigra  1291. 

Morvansche  Krankheit  1194. 

Motorische  Leitungsbahn   1148,   1196,   1202. 

Miillersche  Gänge  901,  902,  906,  907,  934, 
1018,  1040. 

Multiple  Sklerose,  cerebrospinale  1159. 

Mumifikation  des  Fötus  1064  —  der  Haut 
1271. 

Mumps  380. 

Mundhöhle,  Aktinomykose  359  —  Cysten 
370  —  Entzündung  362  —  (ieschwülste 
362  —  Lepra  369  —  Leukämie  360  — 
Lupus  367  —  Mißbildungen  349  —  Mikro- 
organismen 360  —  SyphiUs  368  —  Tuber- 
kulose 357  —  bei  Vergiftungen  403. 

Mundseuche  353. 

Mundschleimhaut,  Tuberkulose  357  —  Ich- 
thyosis 366  —  Leukoplakie  356  —  Liehen 
357  —  Lupus  357  —  Maculae  lacteae  356 

—  Papeln  368  —  Vergiftungen  403. 
Muschelvergiftung  489. 
Muskatnufäeber  576,  568,  569. 

Muskeln  1228  —  Absceß  1232  —  Aktinomy- 
kose 1235  —  Amvotrophia  1229  —  Anämie 
1228  —  Atrophie  1228  —  Blutungen  1228 

—  Cysticercus  1243  —  Degeneration  1230 

—  Echmococcus  1243  —  Dystrophie, 
progressive  1229  —  Entzündung  1232  — 
Geschwülste  1237  —  Hämatom  1228  — 
Hypertrophie   1236  —   Lipomatosis   1235 

92* 
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—  Myopathie,  primäre  1229  —  Pol}inyo- 
sitis  1232  —  Pseudohypertrophie  1230  — 
Regeneration  1236  —  Rotz  1235  —  Sar- 
com  1239  —  Syphilis  1234  —  Trichinen 
1240  —  Tuberkulose  1233  —  Verkalkung 
1232  —  wachsartige  Degeneration  1231  — 
Zerklüftung  1231. 

Muskelatrophie,  einfache  1228  —  neuro- 
pathische  1229  —  pigmentöse  1229  — 
primäre,  progressive  1229  —  spinale,  pro- 
gressive 1206. 

MusJcelhümatom  1228  —  bei  Typhus  1231,  511. 

MiiUerkornvergiftung  1209,  1272. 

Mutiermdler  1317. 

Mutlenmtnd,  Ektropium  1007  —  Erosion  1005. 

Myasthenia  gravis  331,  1205. 

Mycosis  fiingoides  1276. 

Myelintropfen  1138. 

Myelitis  1198  —  centralis  1200  —  Kom- 
pressionsmyeUtis  1213  —  disseminierte 
1200  —   eitrise    1199  —   hämorrhagische 

1199  —  bei  Infektionskrankheiten  1198  ~ 
bei    Intoxikationen    1199  —  transversale 

1200  —  traumatische  1211. 
Myeloblasten  122,  164,  179. 
Myelocyste  1187. 
Myelocystocele  1190. 

M  yelocystomeningocele  1190. 

Myelocyten  126,  171,  179. 

Myelogene  Sarcome  754. 

Myelomeningocele  1188. 

Myelom  757. 

Myeloplaien  179. 

Myiasis  192. 

Myocardium,  Atrophie  31  —  Degeneration 
32,  33  —  Entzündung  38  —  Ernährungs- 
störungen nach  Kranzarterienveränderun- 
gen 36 — 38  —  Fragmentatio  45  —  Leuk- 
ämie 63  —  Syphilis  52  —  Tuberkulose  62 

—  Verkalkung  35. 

Myocarditis  38  —  akute  40  —  chron.  fibrosa 
42  —  disseminata  38  —  interstitialis  40  — 
parench}'matosa  38  —  purulenta  40. 

Myocardite  segmentaire  46. 

Myelämie  124. 

Myoma  uteri  1013—1021. 

Myomalaaa  cordis  37. 

Myositis  1132  —  eitrige  1232  —  fibröse  1233 

—  ossiflcans  1237  —  akute  miütiple  1232 

—  syphilitische  1234  —  tuberkulöse  1233. 
Myotonia  congenita  =  Thomsensche  Krank- 
heit 1236. 

Mytilismus  489. 

Myxochondrom  s.  Knochen  751. 
Myxödem  341,  734,  1249. 

Naheladenom  464,  1276. 

Nabelbruch  471. 

Nabelgranulom  464,  1276. 

Naielinfektion  685. 

Nabelschnur  1063  —  bei  Syphilis  1063. 

Nabelschnurgefüße  bei  SyphUis  1063. 

Nabelvene  685. 

Nachtripper  895. 


Nägel  1336. 

Naevus  1317  —  linearis  1310  —  lipomatodes 
1312  —  pigmentosus  1318,  1319  —  pilosus 
1318  —  systematisierte  N.  1310  —  unius 
lateris  ISiO  —  vasculosus  1313  —  zeU- 
reicher  N.  1317. 

Nannocephalus  oder  Nanocephalus  742. 

Nannosomie  oder  Nanosomie  738. 

N  aphtholblaureaktion  123,  1139. 

Narbenkeloid  1310. 

Nase  183  —  Anatomie  183  —  Bakterien  184 

—  Blutung  183,  184  —  Carcinom  192  — 
Entzündung  184  —  Geschwülste  190  — 
Katarrh  184  —  Lepra  188  —  Mißbildungen 
183  —  Nebenhöhlen  183  —  Parasiten  192 

—  Rhinosklerom  189  —  Rotz  188  — 
Schleimpolypen  190  —  Syphilis  187  — 
Tuberkulose  186  —  Tj^phus  183  —  Wuche- 
rungen, adenomatöse  190. 

Nasenpolypen  190. 

Nasenrachenpolypen  191,  399,  749. 

Nasensteine  192. 

Natronlauge,  Vergiftung  432. 

Nearthrose  680,  791. 

Nebeneierstock  (Epoophoron)  965. 

Nebenhoden  911  —  Cvsten  921  —  Entzündung 
912  —  SjTihilis  918  —  Tuberkulose  915. 

Nebenhorn,  rudimentäres  908  —  Schwanger- 
schaft desselben  908. 

Nebenmih  136. 

Nebennieren  796  —  accessorische  798  — 
Amyloid  801  —  Anatomie  796  —  bei  Ad- 
disonscher  Krankheit  800  —  Blutung  799 

—  Entwicklung  797  —  Entzündung  799  — 
Erweichung,  postmortale  799  —  Geschwül- 
ste 801  —  Parasiten  803  —  Syphilis  801  — 
Tuberkulose  799. 

Nehenpankreas  641. 

Nebenschüddriisen  347. 

Nebentuhen  976,  977. 

Negrische  Körperchen  bei  Tollwut  1165. 

Nekrose,  der  Knochen  688,  691,  692,  697  — 
der  Haut  1271. 

Nematoden  544. 

Nephritis  818  —  Allgemeines  826  —  akute 
830  —  Ätiologie  832  —  Symptome  833  — 
aszendierende  848  —  chroiüsche  834  — 
chronische  hämorrhagische  834,  836  — 
chronische  indurative  838  —  chron.  inter- 
stitiahs  bei  Lues  856  —  chron.  parenchy- 
matöse 834  —  klin.  Befund  834  —  eitrige 
846  —  exsudative  832  —  hämatogene  847 

—  hämorrhagische  836  —  medullaris  848 

—  metastatische  847  —  papillaris  bacterica 
848  —  parenchjTnatosa  818,  830,  834  — 
scarlatinosa  832  —  toxische  832. 

Nephrolithiasis  872  —  Entstehung  von  Harn- 
steinen 872  —  Chemische  Zusammen- 
setzung der  Harnsteine  873  —  Folgen  der 
Nierensteine  874. 

Nephropexie  807. 

Nephroptose  807. 

Nerven,  periphere  1216  —  Atrophie  1216  — 
Degeneration    1216    —    Durchschneidung 
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1217  —  Entzündung  1218  —  Geschwülste 
1222  —  Lepra  1220  —  Regeneration  1220. 

Nervenfieher.  sog.  502. 

Nesselsucht  1254. 

Neugeborene,  Lunge  ders.  230. 

Neurinoma  1227. 

Neurit  1202. 

Neuritis  1218  —  bei  Infektionskrankheiten 
1219  —  bei  Intoxikationen  1219  —  loka- 
lisierte 1219  —  multiple  1219  —  puer- 
peralis  1219  —  traumatische  1220. 

Neuroblasten  1164,  1221. 

Neurocfiien  1221. 

Neurofibrillen  1137. 

Neurofibrom  1222. 

Neurofibromatose  1223. 

Neurogangliom  1223. 

Neuroglia  1139  —  Färbung  1140. 

Neurogliom  1164,  1223. 

Neurom  1222  —  Amputationsneurom  1222. 

Neuron  1202. 

Neuropathisches  Papillom  1310. 

Niere  807  —  Ablagerungen  856  —  Abscesse  847 

—  Aktinomj'kose  855  —  Anämie  809  — 
Adenom  862  —  Amyloid  844  —  Anomalien, 
angeb.  804  —  Aplasie  804  —  Argyrie  869 

—  Arteriosklerose  816  —  Atrophie,  senile 
815  —  Beweglichkeit  807  —  Biluubin- 
infarkt  858  —  Blutcjdmder  824  —  Blut- 
pigmentinfarkt 857  —  Brightsche  Krank- 
heit 824  —  bunte  Niere  834,  836  —  Cholera 
810,  823  —  Cholesteatom  877  —  Circu- 
lationsstörungen  807  —  Cirrhose  838  — 
cyanotische  Induration  808  —  Cylinder 
824,  858  —  Cysten  859  —  Degenerationen: 
albuminöse  819,  fettige  820,  glykogene  bei 
Diabetes  823,  hämatogene  818,  hydropische 
823,  parenchymatöse  819  —  Dystopie  806 

—  Embolie  810  —  Entwicklung  804  — 
Entzündungen,  nicht  eitrige  826  —  Em- 
bryonale Drüsengeschwulst  864  —  Ent- 
zündliche Fettniere  835  —  Epithelnekrose 
823  —  Fettniere  der  Herzkranken  809  — 
Gallenpigmentinfarkt  868  —  Geschwülste 
862  —  Gewicht  863  —  Gicht  857  —  Glome- 
rulusveränderungen  826  —  (iries  872  — 
Granularatrophie  838  —  große  rote  838, 
837,  große  weiße  835  —  Harnsäureinfarkt 
856  —  Herdnephritis,  akute  828  —  Hydro- 
nephrose  868  —  Hyperämie  807  —  Hypo- 
plasie 804  —  Icterus  868  —  Infarkt  810  — 
Kalkinfarkt  868  —  Koagulationsnekrose 
811  —  Konkremente  872  —  Konkrement- 
infarkte  856  —  Lageveränderungen  807  — 
Lappung,  kongenitale  805  —  bei  Leukämie 
856  —  bei  Malaria  867  —  metastatische 
Abscesse  847  —  Papillarkatarrh,  desqua- 
mativer 831  —  Parasiten  868  —  Parenchy- 
matöse Nephritis  818,  828,  830,  834  —  Pig- 
mentinfarkt 868  —  Pyebtis  874,  876  — 
Pyelonephritis  848  —  Stauung  808  —  bei 
SubKmatvergiftung  858  —  Syphilis  855  — 
Traumen  868  —  Tuberkulose  850  —  Ver- 
kalkung 858  —  Verlagerung  806,  807  — 


Venöse  Hyperämie  808  —  Verwachsung  806 

—  Wanderniere  807. 

Nierenarterien,  Verschluß  810. 

Nierenbecken,  Entzündung  876  —  Epithel- 
metaplasie 877  —  Erweiterung  868  —  Cie- 
schwülste  877  —  Konkremente  872  —  Miß- 
bildungen 806  —  Tuberkulose  861,  863. 

Nieri'iirirrlioxi'  838. 

Nierrinicschinihie,  allg.  Verhalten  867. 

Nierenfislel  878. 

Niereninfarkf  810. 

Nierenmangel,  angeborener  804. 

Nierensteine  872. 

Nierensteinkolik  876. 

Nierenvenen,  Thrombose  bei   Kindern  808. 

Nissische  Färbung  1137. 

Noduli  Albini  20. 

Nodulus  caroticus  211. 

Noma  oris  356  —  genitalium  1039. 

Normoblasten  120. 

Nosokomialgan^rän  1271. 

Notencephalie  1127. 

Ochronose  764. 

Odontoblasten  375. 

Odontom  376, 

Oedema  malignum  1267. 

Oesophagismus  416. 

Oesophagitis  dissecans  406  —  exfohativa  406 

—  phlegmonosa  407  —  pseudomembranacea 
407  —  variolosa  407. 

Oesophagus  403  —  Aktinomykose  408  —  Ana- 
tomie 403  —  Blutungen  406  —  Carcinom 
410  —  Dilatation  416  —  Divertikel  418  — 
Entzündungen  406  —  Fisteln  404  — 
Fremdkörper  421  —  CJeschwülste  409  — 
Hämorrhagische  Erosion  405  —  Mißbü- 
dungen  404  —  Perforation  421  —  Sarcom 
409  —  Soor  422  —  Stenose  416  —  Stenose, 
spastische  416,  407  —  Striktur  409  —  Sy- 
phUis  408  —  Tuberkulose  408  —  Ulcus  ex 
digestione  406  —  Varicen  405  —  Ver- 
ätzungen 409. 

Oesophagomalacie  405. 

Oesophagusengen  412. 

Oesophaguskrehs  409 — 416. 

Ohnmacht  1141. 

Ohrmuscheln,  Gichtablagerungen  781. 

Oidium  albicans  s.  Saccharomyces  albicans 
361. 

Oligämie  118. 

Oligochromämie  120. 

Oligocythämie  118,  119. 

Oligurie  833. 

Omentopexie  691. 

Onychia  1336. 

Onychogryphosis  1336. 

Onychomycosis  f  avosa  1294,  trichophjrtina  1296. 

Oophoritis  951. 

Opticus,  Atrophie  bei  Tabes  1208  —  bei  ba- 
saler gummöser  Meningitis  1162  —  bei 
Turmschädel  743  —  partielle  Atrophie  bei 
Sclerose  en  placques  1160  —  Stauungs- 
papiUe  1171. 
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Oplicuscenirum  1136. 

Optische  Leüuiußinhn  11.36. 

OrUtalphlegmone  1102,  186. 

Orchiiis  912. 

Orientheide  1300. 

Ossifikation,  endochondrale  718,  662. 

Osteoarthropathie  hvpertrophiante  pneumique 

696. 
Osteohlasten  179,  659,  662. 
Osteochondritis  syphilitica  709. 
Osteoidchonclrom.  751  —  -sarcom  752. 
Osteoides  Gewehe  661,  720,  723. 
Osteogenesis  imperfecta  736. 
Osteoklasten  179,  655. 
Osteome  der  Knochen  746  —  heteroplastische 

478  —  der  Muskeln  1237. 
Osteomalacie  666 — 673  —  krebsige  761. 
Osteomyelitis  681  u.  ff.  —  fungosa  691,  703  — 

variolosa  182. 
Osteophyten  746. 
Osteoplastik  673. 
Osteoplastische  Carcinome  761. 
OsteophleKtis  689. 
Osteoporose  663. 
Osteopsathyrosis  663,  738. 
Osteosarcom  752  u.  ff. 
Osteosklerose  692. 
Ostitis  681,  690,  692,  693  —  deformans  693  — 

fungosa  691  —  granulosa  691  —  ossiflcans 

692  —  rareficans  690. 
Otiiische  Erkrankungen   des   Gehirns  und   s. 

Häute  1113.  1155. 
Ovarialcysten  953  —  Histogenese  963. 
Ovarialschwangerschaft  984. 
Ovarium  947  —  Absceß  951  —  Adenokj'stom 

955  —  Anatomie  947  —  Aktmomykose  953 

—  Blutung  950  —  Carcinom  966  —  Circu- 
lationsstörungen  950  —  Cystadenoma  mul- 
tUoculare  956,  papilliferum  969,  carcino- 
matosum  967  —  Cysten  963  —  Dermoid- 
Cysten  972  —  Entzündung  951  —  Follikel 
948  —  GeschwiUste  955  —  Graafscher  Fol- 
likel 948  —  Hj'perämie  950  —  Hypertro- 
phie, follikuläre  963  —  Oberflächenpapillom 
963  —  Sarcom  970  —  senile  Involution  950 

—  Teratome  972  —  Tuberkulose  953  — 
Überzählige  Ovarien  960  —  Verlagerung 
in  Hernien  960. 

Ovula  Nabothi  1002. 
Omlatsteine  873,  890. 
Oxalsäure,  Vergiftung  435,  859. 
Oxalsaurer  Kalk  in  den  Nieren  869. 
Oxycephali  742. 
Oxydasereaktion  123. 
Oxyuris  vermicularis  646. 
Ozaena  186,  187 bacillen  185. 

Pacchionische  Granulationen  1099. 
Paehyakrie  695. 
Pachycephali  742. 
Pachydermatocelc  1310. 
Pachydermia  laryngis  195. 
Pachydermie,       IjTnphangiektatische       112, 
1307. 


Pachymeningitis  1103  —  cervicaüs  hyper- 
trophica  1181. 

Pädarthrocace  706. 

Pagetsche  Krankheit  der  Brustwarze  1090, 
1329  —  Ostitis  def.  693. 

Palatoschisis  351. 

Panaritium  1267  —  periostale  1267,  699. 

Panartkritis  767. 

Pankreas  641  —  Pankreas  accessorium  641  — 
Adenom,  cystisches  651  —  Amyloid  646  — 
Apoplexie  642  —  Atrophie  644  —  Auto- 
digestion 642  —  Blutungen  642  —  Car- 
cinom 662  —  Cirrhose  644  —  Cysten  653  — 
Degenerationen  644  —  bei  Diabetes  644  — 
Entzündung  642  —  Fermente  654  —  Fett- 
gewebsnekrose  646  —  Geschwülste  651  — 
Hämorrhagie  642  —  Induration  644  — 
Lipomatose  646  —  Mißbildungen  641  — 
Pigmentierung  646  —  Steinbildung  661  — 
Syphilis  644  —  Tuberkulose  644. 

Pankreassteine  661. 

Pankreatitis  acuta  haemorrhagica  643,  650. 

Panophthahiiie  1102. 

Panzerkrehs  1096. 

Papageienkrankheit  262. 

Papula  1251,  1284. 

Paracholie  639. 

Paracystitis  883,  893. 

Paraffinkrehs  947,  1327. 

Paraganglien  796. 

Paraganglion  intercaroticum  211. 

Paralyse,  progressive  1133  —  biilbäre  akute 
1153  —  bulbäre  progressive  1206. 

Paralysis  agitans  1160  —  spinaüs  spastica 
1206. 

Paramastitis  1079. 

Parametritis  1012  —  puerperalis  1075. 

Paranephritis  860,  877. 

Parapedesis  biUs  639. 

Paraphimose  944. 

Paraplegie  1201  —  bei  Syphilis  1216. 

Pararenale  Geschwülste  878. 

Paratyphlitis  636. 

Paratyphus  B.  489. 

Paraurethralgänge  894. 

Parietalthromben,  im  Herzen  50  —  der  Ge- 
fäße 95. 

Parkinsonsehe  Kranklieit  1160,  348. 

Paronychia  syphUitica  1336. 

Parotis  380  —  Cylindrom  115,  384  —  Endo- 
theliom  116,  384  —  Entzündung  380  — 
Geschwülste  382  —  Carcinom  383  —  Misch - 
geschwülste  383  —  Sarcom  383. 

Paroophoron  902,  965. 

Parovarium  965  —  Cysten  966. 

Pandis  372. 

Pectus  carinatwm  729. 

Pediculi  1297. 

Peliosis  rheumatica  1250. 

Pellagra  1209. 

Pelveoperitonitis  1011. 

Pemphigus  1268  —  acutus  1258  —  chronicus 
vulgaris  1258  —  foliaceus  1259  —  neo- 
natorum syphiliticus   1290  —   neuroticus 
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1259  —  papillaris    vegetans   1269    —  sy- 
philiticus 1286. 
Penis  943  —  Carcinom  946  —  Cavernitis  944 

—  Condylom  945  —  Elephantiasis  945  — 
Fraktur  944  —  Geschwülste  946  —  Initial- 
sklerose, syphilitische  944  —  Mißbildungen 
910  —  Schwellkörper  944  —  Tuberkulose 
945  —  Ulcus  molle  944,  1274. 

Pentastomum  denticulatum  in  der  Milz  153, 

Lunge  318,  Leber  621. 
Perjorationsperitonitis  554. 
Perforierende  Kanäle  Volkmaiuis  657. 
Periarteriitis  nodosa  75. 
Peribronchitis  221  —  tuberculosa  222,  290. 
Pericardiale  Schwielen  9. 
Pericarditis  actinomycotica  11  —  adhaesiva  7 

—  eitrige  9  —  fibrinöse  4  —  hämorrhagi- 
sche 11  —  syphilitische  11  —  tuberkulöse 
11. 

Pericarditische  Sehnenfiecken  8. 

Perichondritis  larpigea  198. 

Perihepatitis  chron.  fibrosa  594. 

Perimetritis  1011. 

Perinealriß  1044. 

Perinephritis  860,  877. 

Periodontitis  372. 

Perioesophagitis  408. 

Perioophoritis  962. 

Periorchitis  930,  931,  932. 

Periostitis  681  —  albuminosa  689  —  gummosa 
712,  714  —  ossificans  681  —  piu-ulenta 
dissecans  683,  687. 

Peripankreatitis  643. 

Periphlebitis  97. 

Peripneumonie  269. 

Periproctitis  537,  638. 

Perisplenitis  161. 

Perithel  113. 

Peritheliom  113,  756,  1319. 

Periloneum  648  —  Ascites  549  —  Blutung 
560  —  Carcinom  661  —  Chculationsstörun- 
gen  661  —  Corpora  libera  663  —  Cysten 
659  —  Dermoidcysten  569  —  Endotheliom 
560  —  Entzündung  551  —  üallertkrebs  561 

—  Geschwülste  558,  primäre  558,  sekun- 
däre 661  —  Hydrops  549  —  Parasiten  563 

—  Tuberkulose  556. 

Peritonitis  adhaesiva  555  —  acuta  551  — 
Bakterien  dabei  552  —  chronische  665  — 
defomians  666  —  hämatogene  554  —  idio- 
pathische 555  —  perforativa  554  —  puer- 
perale 652,  1076  —  tuberkulöse  567  — 
ulceröse  655. 

Perityphlitis  531. 

Periurethrale  Abscesse  898. 

Perlqeschwulst  1119. 

Perisucht  beim  Rinde  324,  512. 

Perniones  1256. 

Perniciöse  Anämie  120  —  Herz  dabei  33  — 
Mark  180. 

Pes,  calcaneus  792  —  equinus  792  —  varus 
792  —  valgus  792. 

Pest,  Allgemeines  157  —  Bubonenpest  167  — 
Milz   dabei   143   —   Leber   dabei   660   — 


"Pneumonie  262  —  -sepsis  133,  157. 
Petechialtyphus  502. 
Petechien  1249. 
Peyersche  Häuf  in  469. 
Plannenwanderung  773,  785. 
Pjortader  570,  583,  684  —  Distomum  haemat. 

im  Blut  derselben  132  —  Thrombose  570. 
Pfnnduasc  1269. 
Phuryn/jektasie  419. 
Pharynijitis  atrophicans  395  —  granulosa  396 

—  hyperplastica  395. 
Pharyngoiele  419. 

Pharynx  385  —  Absceß  394  —  aleukämische 
Adenie  400  —  adenoide  Vegetationen  396 

—  ('arcinom  400  —  Decubitahiekrose  401 

—  Diphtherie  388  —  Divertikel  419  —  Ent- 
zündung 386  —  Geschwülste  398  —  Skle- 
rom  189  —  Syphilis  397  —  Tuberkulose 
396  —  bei  Vergiftungen  403. 

Pharynxtonsille  385,  adenoide  Vegetationen 
396. 

Phimose,  angeb.  910,  erworb.  943. 

Phlebektasie  100  —  des  Uterus  997  —  Ver- 
blutungstod dabei  101,  997. 

Phtehitis  96. 

Pldehoijcne  Angiome  108. 

Phlebolithen  96,  101. 

Phlebosklerose  97,  101. 

Phlegmasia  alba  dolens  99,  1074. 

Phlegmone  der  Haut  1267  —  emphysematosa 
1268. 

Phokomelie  732. 

Phosphatsieine  873,  890. 

Phosphornekrose  700. 

Phosphorvergiftung,  Herz  33  —  Magen  433  — 
Leber  681  —  Nieren  822,  868. 

Phthisis,  atra  273  —  pulmonum  276  —  florida 
288  —  renalis  tuberculosa  853. 

Physaliden  750. 

Physometra  993. 

Phytobezoare  458. 

Pia-Arachnoidea  cerebrahs  1109  —  Blutungen 
1110  —  Cholesteatom  1119  —  Echinococcus 
1123  —  Entzündung  1110  —  Geschwülste 
1119  —  Melanom  1122  —  Ödem  1110  — 
Parasiten  1122  —  Syphilis  1118  —  Tuber- 
kulose 1116  —  Pigment  1122. 

Pia-Arachnoidea  spiiialis  1183  —  Blutungen 

1183  —  Entzündung  1183  —  Geschwülste 

1184  ^  Osteom  1184  —  Syphilis  1184  — 
Tuberkulose  1184. 

Pigmentembolie  249. 

Pigmentflecken,  angeborene  1300. 

Pigmentsarcom,  Haut  1320. 

Pirquetsche  Cutanreaktion  301. 

Pityriasis  siraplex  1330  —  tabescentium  1330 

—  versicolor  1296. 

Placenta  1049  —  accreta  1051  —  Entwicklung 
1050  —  Fibrüdseile  1059  —  Geschwülste 
1062  —  Infarkt  1069  —  praevia  1051  — 
Syphilis  1061  —  Thrombose  1069  — 
Tuberkulose  1062  —  Übertritt  von  Bak- 
terien 1062. 

Placentarpolypen  1065. 
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Placenlarriesenzellm  1052. 
Placenlarstelle  1063  —  epitheliale  Geschwulst 
derselben  1066  —  puerperale  Infektion  1074 

—  Luftembolie  von  der  PI.  aus  129. 
Plagiocephati  742. 

Plaques,  gutartige  356  —  jaunes  1143,  1151 

—  des  fumeurs  356  —  muqueuses  1286  — 
opalines  356,  358. 

Plasmazellen  7. 

Plasmodium  malariae  131. 

Plattfuß  792. 

Platijcephali  742. 

Plaut-Vincentsche  Angina  392. 

Plethora  49,  118. 

Pleura  318  —  Aktinomykose  308  —  Ana- 
tomie 318  —  Blutungen  318  —  Carcinom 
327  —  Empyem  322,  324  —  Endotheliom 
326  —  Entzündung  321  —  Gesehwülste  326 

—  Hydrothora.x  318  —  Lj'mphosarcom  327 

—  Parasiten  328  —  Schwarten  322  —  S}'n- 
echie  322  ~~  Tuberkulose  324  —  Verwach- 
sungen der  Blätter  322. 

Pleuraknochen  323,  748. 

Pleuritis  adhaesiva  322. 

Pleuraknoehen  323,  724. 

Pleuritis  adhaesiva  322  —  Ätiologie  321  — 
chronische  fibröse  323  —  eitrige  322  — 
exsudative  322  —  fibrinöse  321  —  hämor- 
rhagische 322  —  incapsulata  322  —  putride 
322  ^  sicca  321  —  tuberkulöse  326  — 
Folgen  der  PI.  323. 

Plexus  chorioidei.  Cvsten  1121  —  Geschwülste 
1120. 

Plica  polonica  1260. 

Pneuniatosis  cystoides  intesttni  492. 

Pneumococcus  250. 

Pneumotnalacie,  bei  Diabetes  269  —  acida  229 

—  cadaverica  229. 

Pneumonie.  Aspirations-  258,  267  —  aty- 
pische Formen  255  —  Bakterien  250  — 
centrale  255  —  chronische  256  —  croupöse 
249  —  dissezierende  270  —  eitrige  257  — 
emboUsche  248  —  bei  Hernien  474  —  erra- 
tische 255  —  fibrinöse  249  —  genuine  249 

—  glatte  288  —  hämorrhagische  255  — 
hypostatische  240  —  indurierende  256  — 
bei  Influenza  255,  260,  270  —  interstitielle 
269,  274  —  katarrhalische  259  —  käsige 
286  —  lobäre  249  —  lobuläre  258  —  meta- 
statische 248  —  migrans  255  —  peribron- 
chiale 259  —  bei  Pest  262  —  pleurogene 
269  —  schlaffe  255  —  septische  268  — 
syphilitische  305  —  tuberkulöse  286  — 
nach  Vagusdurchschneidung  267  —  weiße 
307. 

Pneumokokken  250  —  -Endocarditis  23, 
251. 

Pneumobacillus  250. 

Pneumonokonio-en  272. 

Pneumopericardium  4. 

Pneumothorax  319  —  falsus  320  —  bei  Tuber- 
kulose 298. 

Pneumothoraiprohe  in  der  Leiche  298. 

Pneumolyphus  511. 


Pocken,  Haut  1260  —  hämorrhagische  1263 

—  Veränderungen  anderer   Organe   1263. 
Podagra  780. 

Poikihcytose  120. 

Poliomyelitis  1198  —  anterior  acuta   1203. 

Poliosis  1303. 

Polyarthritis  rheumatica,  akute  769  —  chro- 
nische 771. 

Polymastie  1078. 

Polymyositis  1232. 

Polyneuritis  1219. 

Polyposis  intestini  497,  521. 

Polyserositis  556. 

Polythelie  1078. 

Ponsblutunrj  1146. 

Porencephalie  1131. 

Porenkanälchen  der  Alveolen  215. 

Porokeratosis  1309. 

Porrigo  1334. 

Portio  vaginalis  1011  —  Erosion  1005  —  Car- 
cinom 1025. 

Posthitis  943. 

Pottscher  Buckel  707. 

Praeputium.  Beschneidung  945  —  Drüsen  943 

—  Elephantiasis  945  —  Steine  947. 
Priapismus  944  —  bei  Leukämie  944. 
Primäraffekt,  syphilitischer  1282. 
Processus,   pyramidalis   333   —   vermiformis 

531. 

Proctitis  537. 

Progressive  Paralyse  1133. 

Progressive  perniciöse  Anämie  120. 

Prolapsus,  ani  478  —  uteri  990  —  recti  478  — 
vaginae  1042. 

Prostata  933  —  aberrierte  Drüsen  878,  894  — 
Absceß  934  —  Anatomie  933  —  Atrophie 
936  —  nach  Kastration  936  —  Carcinom 
940  —  Corpora  amylacea  936  —  Degene- 
ration 936  —  Entzündung  934  —  Ge- 
schwülste 936  —  Hj'pertrophie  936  — 
Konkremente  935  —  Sarcom  942  —  Tuber- 
kulose 934. 

Prostatacarcinom  940  —  osteoplastische  Car- 
einose  dabei  759,  760. 

Prostatalapyen,  Homescher  934,  938. 

Prostatitis  934. 

Prostatorrhoe  934. 

Protagon  821,  1301. 

Protozoen,  angebl.  bei  Epithelioma  moUuscum 
1299  —  Übersicht  über  andere  548. 

Prurigo  1264. 

Pruritus  senilis  1254. 

Psammom  der  Dura  1107. 

Psammomkörper,  1107,  960,  967. 

Pseudarrhenie  905. 

Pseudarthrose  679,  700. 

Pseudoerysipelas  1267. 

Pseudohermaphroditism  us  905. 

Pseudohyperirophia  muscularis  1230,  1236. 

Pseudoleukämie  166,  128  —  Milz  148. 

Pseudomelanin  566. 

Pseudomelanose  424,  566. 

Pseudomyxoma  peritonei  562. 

Pseudoosteomalacisches  Becken  729. 
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Pseudothelie  905. 

Pseudoirichinose  1232. 

Pseudotumor  cerehri  1172. 

Psillacosis  262. 

Psoasabscesse  705. 

Psoriasis  1263  —  buccalis  356  —  linguae  356 
—  oris  356  —  pahnaris  et  plantaris  syphi- 
litica 1286. 

Psorospermien  622. 

Psorospermose  folliculaire  1299. 

Ptomaine  490. 

PtyaUsmus  bei  Quecksilbervergiftung  355. 

Puerperale  Wundkrankheiten  1071. 

Puerperium  1062. 

Puerperalgeschmire  1044,  1073. 

Puerperalfieber  1071. 

Pulex  1297. 

Puhnonalarterie,  angeborene  Stenose  58  — 
Embolie  245. 

Pulpitis  372. 

PutsioHsdivertikel  des  PharjTi.x  419  u.  ff. 
•  Pulsus  paradoius  8. 

Purpura  haemorrhagica  1250  —  symptoma- 
tische 1250  —  essentielle  (idiopathische) 
1260  —  Hirnblutungen  dabei  1144. 

Pustula  1251. 

Pustuta  maligna  1270. 

Putride  Intoxikation,   Begriff  1072. 

Pyämie  26,  96  —  Begriff  1072. 

Pyelitis  875. 

Pyelonephritis  848,  876. 

Pylephlebitis  586. 

Pylorus,  funktionelle  Muskelhypertrophie  468. 

Pylorusstenose,  angeborene  424  —  bei  chron. 
Gastritis  429  —  nach  Verätzungen  434  — 
durch  Ulcusnarben  441  —  bei  Carcinom 
451. 

Pyocholecystitis  624. 

Pyocyaneus,  Bacillus  1079. 

Pyometra  993,  1008. 

Pyomyelie  1191. 

Pyonephrose  850. 

Pyopneumothorax  319,  322. 

Pyosalpinx  980. 

Pyothorax  322. 

Pyramidenbahn  1148,  1196,  1202. 

Pyrosis  458. 

Quaddeln  1251. 

Quecksilbervergiftuwj,  Magen  434  —  Stoma- 
titis 366  —  barm  496  —  Xieren  823,  868  — 
von  der  Vagina  aus  1038. 

Baues  canina  1164. 

Rachen  385,  400. 

Rachendiphtherie  388. 

Rachenpolypen  190,  behaarte  399. 

Rachentmisille  386,  396. 

Rachischisis  1188. 

Rachitis  720,  730,  sog.  R.  foetalis  733. 

Radiumstrahlen  1266. 

Randgeschwüre,  Kehlkopf  198. 

Rankenangiom  94,  des  Gehirns  1170. 

Rankenneurom  1224. 


Ranula  370, 

Raynaudsche  Krankheit  1272. 

Reaktionen  auf  Amyloid  603  —  Blut  im  Er- 
brochenen 455  —  Cholesterin  68  —  Eisen 
238  —  Eiweiß  32  —  Fett  32  —  OaUenfarb- 
stoff  638  —  freie  Salzsäure  455  —  Kalk 
64  —  (ilykogen  604  —  Harnsäure  766  — 
Silber  606  —  Sperma  934  —  Melanin  1320. 

V.  Recklinghausensche  Krankheit  1223. 

Rectocele  vaginalis  990. 

Rectum  637  —  Syphilis  639  —  Gonorrhoe  640. 

Recurrensspiritlen  im  Blut  133. 

Recurrentes,  Nervi  recurrentes  vagi,  —  bei 
Aortenaneurj^sma  87  —  bei  Üesophagiis- 
carcinom  416  —  bei  Strumen  339  —  bei 
Asthma  thjnnicum  330. 

Regionäre  Lymphdrüsen  166. 

Reiskörper  783,  796,  1245,  1247. 

Reitknochen  1238. 

Rekanalisation  des  Thrombus  75. 

Ren  arcuatus  805. 

Ren,  cj'sticus  859  —  concretus  806  —  mobilis 
807. 

Resorptionslücken  am  Netz  472. 

Retentio  testis  909  —  Geschwulstbildung  des 
retinierten  Hodens  909. 

Retina,  Gliom  1166. 

Retinitis  albuminurica  bei  Schrumpfniere  839. 

Retrecissement  thoracique  324. 

Retroflexio  uteri  990. 

Retrograde  Degeneration  1136. 

Retrograder  Transport  106  —  Thrombose  106. 

Retromaxillare  Fibrome  191,  399. 

Retronasalkatarrh  396. 

Retropharyngealabsceß  394. 

Rhagaden  1251. 

Rlieuniatismus  articulorum  acutus  769. 

Rhinitis  184  —  atrophicans  185. 

Rhinolithen  192. 

Rhinophyina  1269. 

Rhinosklerom  189  —  -bazillen  189. 

Riesenkinder,  sog.  741. 

Riesenwuchs  740. 

Riesenzellen,  Embolie  249,  1052  —  -sarcom 
369,  754. 

RippenfeUentzündumj  321. 

Robertsonsches  Zeichen  1210. 

Roentgendermatitis  1266 geschwiir  1276  — 

-krebs  1275. 

Röteln  386. 

Rombergsches  Phänomen  1210. 

Rose,  Gesichtsrose  1267. 

Rosenkram,  rachitischer  728. 

Roseola  syphilitica  1286  —  typhosa  505. 

Rotlauf  1266. 

Rotz,  allgemeines  188  —  der  Haut  1293  — 
der  Nase  188  —  -bacillen  188  —  der  Lunge 
307. 

Rückenmark  1179  —  Absceß  1199  —  Ana- 
tomie 1179,  1186  —  Blutung  1191,  1212  — 
Atrophie  1194  —  Caissonkrankheit  1214  — 
Degenerationen,  absteigende  1196,  auf- 
steigende 1196,  sekundäre  1195  —  Ent- 
zündung 1198  —  Erschütterung  1212  — 
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Erweichung  1195,  1198,  1212  —  Geschwül- 
ste 1215  —  GUastift  1193  —  Gliom  1215  — 
Gliose  1193  —  Histol.  Veränderungen  1194 

—  Lepra  1215  —  MißbUdungen  1187  — 
MyeUtis  1198  —  Parasiten  1216  —  PoHo- 
myehtis  ant.  acuta  1203,  subacuta  und 
chron.  1204,  amyotrophische  Lateral- 
sklerose 1205  —  progressive  Bulbärpara- 
lyse  1205  —  Querschnittserkrankung  1200 

—  Sek.  Degeneration  1195 —  Sklerose  1195, 
multiple  1202  —  Strang-  und  System- 
erkrankungen 1202  —  sensible  Leitungs- 
bahnen 1207  —  spinale,  progressive  Muskel- 
atrophie 1206  —  Svstemerkrankungen 
kombinierte  1210  —  Syplülis  1215  —  Sy- 
ringomyeUe  1192  —  Tabes  1207  —  Trau- 
matisclie  Erkrankungen  1211  —  Tuber- 
kulose 1214  —  Verdop])elung  1187. 

Rückenmarkshäuie,  harte  Haut  1180  u.  ff.  — 

zarte  1183  ff. 
Rückläufige  Metastase  106. 
Ruhr  495. 
Ruminatio  458. 
Rupia  syphilitica  1285. 
Russeische  Körperchen  189. 

Sackniere  868. 

Sactosalpinx  980. 

Scibelheine  728,  793. 

Siingerknötchen  206. 

Sagomih  150. 

Saizsäureverätzuny,  von  Mmid  und  Schlund 
403  —  Ösophagus  409  —  Jlagen  434. 

Salpingitis  978,  isthmica  nodosa  978. 

Salpetersäurevercitzung  403,  4(J9,  434. 

Samen  934. 

Sameribläschen  932  —  Tuberkulose  932. 

Samenflecke,  Untersuchung  934. 

Samenleiter  932. 

Samensteine  933. 

Samenstrang,  Geschwülste  932  —  Hydrocele 
930  —  Torsion  910  —  Varicocele  932. 

Sanduhrmagen  424,  441,  451. 

Sarcina  ventriculi  468. 

Sarcom,  s.  bei  Dura  1107  —  bei  Knochen 
752  —  bei  Lj-mphdrüsen  s.  LTnterschied 
von  Lymphosarcomen  175  —  bei  Haut 
1318  —  bei  Lymphgefäßen  (speziell  En- 
dotheliome)  113  —  bei  Venen,  Metasta- 
sierung 105. 

Sarcoptes  hominis  1298. 

Sattelnase  187. 

Saturnismus  530,  1219. 

Säuglingsskorhut  732. 

Scabies  1298. 

Scarlatina  1262. 

Scheidet,  Altersatrophie  664  —  Exostose  748 

—  Formen  742  —  Fraktur  der  Basis  1134 

—  Gewicht  696  —  Hyperostose  694  — 
Kephalhämatom  682  —  Ostitis  deformans 
694  —  bei  Rachitis  729  —  Sklerose  694  — 
Synostose,  prämature  741  —  SyphUis  713, 
716  —  Tuberkulose  707  —  Usur  bei  Tu- 
moren 757  —  bei  Tumor  cerebri  1171. 


Schalensarcome  746,  755. 

Schankergeschum,  hartes  1284  —  weiches 
1274. 

Scharlach  1252  —  Exanthem  1252  —  Diph- 
therie 392  —  Niere  832,  833. 

Schaumleber  566. 

Scheide  s.  Vagina  1037. 

Scheidensekret  sog.,  normales  1037  —  patho- 
logisches 1037  —  Bakterien  desselben  1037, 
1072. 

Scheidenvorfall  1042. 

Scheinzwitter  905. 

Schenkelhals fraktur  680. 

Schenkelhernie  469. 

Schiefhals,  muskulärer  1233. 

Schilddrüse  332  —  accessorische  334  — 
Adenom  336  —  Anatomie  332  —  Ca- 
che.xia  thyreopriva  342  —  Carcinom  344  — 
Cystadenom  338  —  Echinococcus  347  — 
Entzündung  334  —  Entwicklung  332  — 
E.xstirpation  342  —  Geschwülste,  bös- 
artige 343  —  Gumma  343  —  Hyperämie 
334  —  Hyperplasie  334  —  bei  I\jetinis- 
mus  340  —  Kropf  334  —  Mißbildung  332 
—  Parasiten  347  —  Physiologie  342  — 
Sarcom  345  —  Struma  334  —  Tuber- 
kulose 343. 

Schilddrüsengexvebe,  versprengt  im  Kehlkopf 
oder  in  der  Trachea  206,  334. 

Schinkenmilz  151. 

Schistosoma  haematobium  547. 

Schizogonie  130. 

Schlafkrankheit,  Blut  132,  Gehnn  1135,  Haut 
1300. 

Schläfenieincaries  692,  1102,  1113. 

Schlangenbisse  1268. 

Schleimheutel  1246  —  Entzündimg  1246  — 
Hydrops  1246  —  Tuberkulose  1247. 

Schlottergelenk  bei  Tuberiiulose  785. 

Schluckpneumonie  262,  267. 

Schlundring  400. 

Schnürleber  567. 

Schnupfen  184. 

Schornsteinfegerkrebs  947,  1327. 

Schrumpfmagen,  einfacher  430  —  krebsiger 
451. 

Schrumpfniere,  arteriosklerotische  816  — 
amyloide  846  —  embolische  813  —  genuine 
838  —  indurative  838  —  rote  838  —  sekun- 
däre 835  —  infolge  Stauung  809  —  tuber- 
kulöse 853. 

Schuppenflechte  =  Psoriasis  1263. 

Schußverletzungen  des  Gehirns  1176. 

Schutzimpfung  1263. 

Schwangerschaft  s.  Gra\-iditas  1048. 

Schwangerschaftsdauer  720. 

Schwangerschaftsnarben  1331. 

Schwangerschaftsniere  810. 

Seh  wangerschaftsosteophyt  683. 

Schwangerschaf tspyelitis  848. 

Schwarzer  Tod  262. 

Schwarzwasserfieber  119. 

Seh wefelsü urevergiftu ng  434. 

Schweißdrüsenadenom  1322,  1318. 
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Schweißfriesel  1257. 

Schwerhörigkeit,  bei  adenoiden  Vegetationen 
396  —  bei  Rhinolithen  192. 

Sehu'ielc  der  Haut  1304. 

Schirindsiiclit,  galoppierende  288. 

Scirrhiis,  Faserkrebs  448. 

Scutehtio  1309. 

Seroftdodenna  1280. 

Scrotum  943. 

Scifbah  541. 

Seborrhoe  1331. 

Sebum  1331. 

Sedimenitim  Jaieritium  809. 

Seelenilindheit  1136. 

Sehcentrum  1136. 

Sehnenfiecken  auf  dem  Herzen  8. 

Sehnenscheiden  1244  —  Entzündung  1244  — 
Geschwülste  1245  —  Gicht  1245  —  Go- 
norrhoe 1244  —  Hydrops  1244  —  Hy- 
grom  1244  —  Reislcürper  1245  —  Syphilis 
1245  —  Tuberkulose  1245. 

Sehnervenatrophic  bei  Turmschädel  743. 

Senhtngsabsceß  705,  1233. 

Sepsis,  puerperale  1071. 

Septico-Pyumie,  Begriff  1072. 

Septikdmie  1072. 

Septumbildung  im  Herzen  55. 

Septumdefekte,  am  Septiun  atriorum  59  — 
am  Septum  ventriculorura  57. 

Sequester,  Knochen  688,  697. 

Seroiinale  Geschwulst  s.  Chorionepitheliom 
1042. 

Sharpeysche  Fasern  658,  659,  661,  671,  694. 

Shock,   Tod   durch   Shock  642,   1147,   1173. 

Sialocele  382. 

Siahlithen  382. 

Siderosis  pulmonum  275  —  hepatis  605. 

SiJberinfarkt  859. 

Sigmoiditis  481. 

Simonartsche  Bänder  1054. 

Sinus  der  harten  Hirnhaut,  Thrombose  1100 
bis  1102. 

Sinus  piriformis,  Krebs  401. 

Situs  inversus  6(-t. 

Skelett,  Defektbildung  732  —  Entwicklung 
718  u.  ff.  —  Hypoplasie  732. 

Skenesche  Drüsen  894. 

Sklerema  neonatorum  1307. 

Sklerodermie  1307. 

Skieroma  respiratorium  189. 

Sclerose  en  plaques  1159. 

Sklerose,  multiple,  Gehun  1159  u.  Rücken- 
mark 11.59. 

Skoliose  789. 

Skorbut  1250  —  Säuglingsskorbut  732. 

Skrofulöse  162. 

Skrotum  943  —  cavum  scroti  911  —  Ele- 
phantiasis 946  —  Krebs  947. 

Smegrnabacillen  943. 

Smegmolithen  947. 

Solitärtuberkel  =  Kongloraerattuberkel,  des 
Gehirns  1160. 

Sommersprossen  =  Epheliden  1301. 

Sonnenstich  1142. 


Soor  361,   422,   1039,   1042,   1098. 

Spaltbeckrn  879. 

Spanisclier  Kragen  944. 

Spätapoplexie,  traumatische  1174. 

Spätrachitis  730. 

Spasmus  glottidis  87,  330. 

Spastische  Spinalparalyse  1206. 

Speckmilz  1.51. 

Spektroskopische  Blutuntersuchung  —  bei 
Kohleno.xydvergiftung  134  —  bei  Ver- 
giftung mit   Kali  chloricum  134. 

Speicheldrüsen  380. 

Speichelfistel  382. 

Speichelgeschwulst  382. 

Speichelsteine  382,  651. 

Speiseröhre  =  Ösophagus  403. 

Sperma  934. 

Spermatocele  921. 

Spermatorrhoe  934. 

Spermin  934. 

Sperminkristalle  220,  934. 

Spermiocysten  921. 

Sphacelinsäure  1272. 

Sphenocephali  742. 

Spina  bifida  1188  —  Genese  1188  —  occulta 
1191. 

Spina  ventosa  706. 

Spinale  Kinderlahmung  1203. 

Spitzeninduration,  Lunge  298. 

Spinnemeilen  1164. 

Spiralen  im  Sputum  219. 

Spirillen  im  Blut  133. 

Spirochaeta  pallida  1283  —  Abbildung  801 
—  Nachweis  in  Schnitten  1284. 

Splenisation  der  Lunge  299,  231. 

Splenitis  142. 

Splenomegalie  139  —  tropische  146. 

Spodogene  Mikschwellung  137. 

Spondylitis  deformans  774  —  tuberculosa  705. 

Spondylose  rhizomelique  775. 

Spondylolisthesis  791. 

Spongioblasten  1164. 

Spontanfraktur  663,  666,  714,  754,  762,  779, 
1330. 

Sporogonie  131. 

Sporotrichose,  Haut  1296,   Knochen  718. 

Spulwurm  544. 

Sputum  bei  Lungenaktuiomykose  310  —  bei 
Asthma  bronchiale  219  —  bei  Lungen- 
gangrän 265  —  bei  putrider  Bronchitis 
220  —  TuberkelbacUlen  303. 

Stachelbecken  748. 

Stachehcliircinniensch  1309. 

Status  lynijiliiiticus  330. 

Staubinlialnlionshrankheiien  272. 

Staiihzellen  im  Sputum  272. 

Stauungspapille  1171. 

Stauungscirrhose  der  Leber  569. 

Steinbildung,  Gallensteine  625  —  Harnsteine 
872. 

Stevnmolen  1064. 

Steinstaublunge  275. 

Stenose,  Herzklappen  27. 

Sternzellen,  Kupffersche  605. 
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Slimmritzenkrampl  87,  330. 

Stirnhöhle  185. 

Stigmen  der  Lungenalveolen  216. 

Slomakace  Sbi. 

Stomatitis  352  —  aphthosa  353  —  chronica 
356  —  catarrhaUs  352  —  leucaemica  360  — 
mercurialis  355  —  phlegmonosa  354  — 
pseudomembranaeea  353  —  pustulosa 
353  —  skorbutische  354  —  ulcerosa  354  — 
vesiculosa  353. 

Strangdegenerationen,  Rückenmark  1196. 

Striae  distensae  cutis  1331  —  gravidarum  1331 

—  patellares  1331. 
Striktur  der  Urethra  895,  899. 
Strongijloides  646. 
Strongylus  545. 

Struma  =  Kropf  334  —  adenomatosa  336  — 
amyloides  339  —  Ätiologie  340  —  benigna 
336  —  Cachexia  strumipriva  340  —  cir- 
culäre  335  —  coUoides  336  —  cystica  338 

—  diffusa  335  —  fibrosa  338  —  Folgen  339 

—  gelatinosa  336  —  haemorrhagica  338 

—  hyperplastica  336  —  inflammatoria  334 

—  maligna  343  —  nodosa  335  —  ossea 
339  —  parench)Tiiatosa  335  —  retrovds- 
cerahs  336  —  vasculosa  337  —  substernaUs 
335  —  tuberculosa  343. 

Struma,  lipomatodes  aberrata  renis  866  — 
suprarenalis  801  —  pituitaria  1176  —  der 
Zungenwurzel  365. 

Suhaciditdt  des  ilagensaftes  458. 

SuhUmatvergiftunq,  Magen  434  —  Darm  495 

—  Nieren  868.' 
Subluxation  790. 

Subphrenischer  Absceli  144,  439,  530. 
Sudan  III  zur  Fettfärbung  33. 
Superatiditüt  des  Magensaftes  437,  458. 
Surface  reticulee  491. 
Sycosis  parasitaria  1295  —  \'ulgaris  barbae 

1268. 
Symmetrische  Gangrän  1272. 
SympathicHS  bei  Morb.   Addisonii  796,  797, 

801  —  bei  Pankreasapoplexie  642. 
Synanche  381  —  contagiosa  388. 
Synarthrose  763. 
Synchelie  352. 
Synchondrose    763    —    spheno-basilare    734, 

738,  740. 
Syncope  1141. 
Syncytiolysine  1052. 
Syncytium  1050,  1057. 
Syndesmose  763. 
Synostose,  prämature  734,  741. 
Synolie  352. 
Synovitis  767,  773,  781. 
Syphilid,  gummöses  1288  —  makulöses  1285 

—  papulöses  1286  —  papulo-squamöses 
1286  —  pustulöses  1287. 

Syphilide  bei  hereditärer   Syphilis  1290. 

Syphilis,  Arterien  76  —  congenita  1290  — ■ 
Knochen  709  —  maligna  1287  —  Spiro- 
chäten 1284. 

Syringomyelie  1192  —  Arthropathie   778. 

Systematisierte  Naevi  1310. 


Tabes  dorsalis  1207  —  Arthropathie  778. 

Tabes  mesaraica  162. 

Tätowierung.  Lymphdrüsen  dabei  158. 

Talgdrüsen  1331  —  Adenom  1321  —  Car- 
cmom  1321. 

Tänien  =   Bandwürmer  641. 

Taucherlähmung  1214. 

Teleangiektasie  1313,  94. 

Teleangieklatische  Granulome  1276. 

Tendovaginitis  1244. 

Tenesmus  498. 

Tetania  parathyreopriva  342. 

Tetanie  342. 

Tetanusbacillen  133  —  -toxin  133. 

Tete  carree  730. 

Teratom  des  Hodens  926  —  des  Ovariums  972. 

Thalamus  opticus  1136  —  bei  Hirnblutung 
1145. 

Thelitis  1078. 

Thomsensche  Krankheit  1236. 

Thorax  paralyticus,  phthisicus  302,  284. 

Thromben,  Allgemeines  50,  94. 

Thrombenmole  1064. 

Thrombose  94—96. 

Thrombophlebitis  97  —  uterina  1074. 

Thrombus,  Organisation  95  —  Rekanalisation 
96,  75  —  vaginae  et  vulvae  1043.  1044. 

Thymus  328  —  accessorische  329  —  Blutung 
331  —  Eiterung  331  —  Entwicklung  328 
— Geschwülste  331  —  Hyperplasie  329  — 
persistens  329. 

Thipnustod  329. 

Tigroid  1137. 

Tinea,  albigena  1295  —  decalvans  1334  — 
favosa  1294  —  imbricata  1296. 

Todesfälle,  plötzliche  —  durch  Verschluß 
der  A.  coron.  cordis  36  —  nach  Embolie 
der  A.  pulmonalis  246  —  bei  Hirnblutung 
1147  —  bei  Larynxödem  193  —  Thymustod 
329  —  bei  Status  lymphaticus  330  —  nach 
Verbrennung  der  Haut  1255. 

Tollwut  1154. 

Toluylendiamin-Icterus  639. 

Tonsilla  pharjTigea  385. 

Tonsillarabsceß  394. 

Tonsillarkrebs  401. 

Tonsillarsieine  386. 

Tonsillen  385  —  Carcinom  400  —  Guimna 
398  —  Hypertrophie  396  —  Phlegmone 
393  —  Primäraftekt,  syphU.  358,  397  — 
Tuberkulose  396. 

Tophus,  syphihticus  716  —  arthriticus  780. 

Totenflecken  1248. 

Totenlade  698. 

Totenstarre  des  Herzens  46. 

Torticollis  1233. 

Torsion  des  Hodens,  resp.  Samenstrangs  910i 

Trachea  s.  Luftröhre  209. 

Trachealdivertikel,  kongenital  209. 

Traktionsdivertikel,  Ösophagus  418. 

Tracheocele  209. 

Tracheotomie,  Veränderungen  danach  213. 

Tränendrüsen,  sjonmetr.  Erkrankung  384. 

Transplantation  von  Knochen  673. 
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Transposition  der  großen  (iefäße  57. 

Transfusion  fremdartigen  Blutes  119. 

Trauhenmole  1055. 

Traubensarcow,  der  Blase  889  —  der  CervLx 
uteri  1022  —  der  Vagina  1041  —  des  Peri- 
toneums 659. 

Traioiiatische  Neurosen  1174. 

Trematoäen  547. 

Trichina  spiraHs  1240. 

Trichinenschau  1241. 

Trichinose  1240  —  der  Kehlkopfmuskeln  208. 

Trichocephalus  547. 

Trichomonas  548. 

Trichophytie  1295. 

Trichophi/ton  tonsurans  1295. 

Trichoplitosis  1335. 

Trichorrhexis  nodosa  1335. 

Trichlerbrust  729. 

Tricuspidalis,  relat.  Insuffizienz  27,  29. 

TrigmiocephaU  742. 

Tripelphosphatsteine  890. 

Tripper  894 fäden  896  —  -kokken  894. 

Trochocephali  742. 

Tröpfcheninfektion  301,  389. 

Trophoneurose  1272. 

Tropischer  Leberabsceß  584. 

Trommelschlägelfinger  674,  696. 

Trypanide  1300. 

Trypanosomiasis  1300. 

Ti(6e«  976  —  Abort  987  —  Aktinomykose  983 
—  Blutungen  977  —  Cysten  981  —  Ent- 
zündung 978  —  Funktion  976  —  Ge- 
schwülste 983  —  Hydrops  980  —  Hyper- 
ämie 977  —  Mißbildungen  976  —  -sacke 
980  —  Tuberkidose  981. 

Tubenruptur  986. 

Tubenschwangerscltafl  984  ff. 

Tuberkel,  Histogenese  276  —  Umwand- 
lungen 277. 

Tuberkelbacillen  276,  277  —  im  Blut  133  — 
Färbung  276  —  Sputum  303. 

Tuberkelcarcinom  208. 

Tuberkulide  der  Haut  1282,  1266,  1265. 

Tuberkulose,  Allgemeines  300  u.  ff.  —  Histo- 
risches 303  —  Sterblichkeit  an  T.  301. 

Tuberöse  Sclerose  des  Gehirns  1158. 

Tuboovarialcysten  981. 

Tumor,  albus  784  —  cerebri,  Symptomato- 
logie 1171. 

Tunica  vaginalis  propria  testis  930  —  Ent- 
zündung 930  —  Hämatom  931  —  Hy- 
drops 93f)  —  Tumoren  932. 

Turmschädel  743. 

Tyloina  1304. 

Tylosis  1304. 

Tympania  uteri  993,  1075. 

TyphUtis  531  —  stercoralis  531. 

Typhus  abdominalis,  allgemeines  502  — 
entericus  502  —  exanthematicus  502  — 
recurrens  602  —  Verändenmgen  anderer 
Organe  bei  Abdominaltyphus  511. 

Typhushacillen  504. 

Typhusgeschuiir,  Darmperforation  610  — 
Vemarbung  508. 


Typhusrecidiv  509. 
Tysonsche  Drüsen  943,  896. 
Überbein  1247. 

Ulcus  1273  —  corneae  serpens  251  —  cruris 
104,  1273  —  durum  1284  —  elevatum  1284 

—  ex  digestione,  Magen  436,  Ösophagus 
405,   Duodenum  630  —  moUe  944,  1274 

—  perforans  pedis  1272  —  perforans  septi 
cartilaginei  187  —  perforans  ventriculi  436 

—  phagedänisehes  1275  —  rodens  1328  — 
rotundum  436  —  serpiginosum  1275  — 
simplex  436  —  vaginae  1040  —  varicosum 
104,  1273  —  ventriculi  436. 

UmbiUcak  Adenome  464,  1276  —  Fistel  879 

—  Granulome  1276. 
Umbilicalvene  99,  104,  585,  1063. 
Unguis  incarnafus  1336. 
Unfallneurosen  1174. 

Urachus  878  —  Cysten  879  —  Offenbleiben 

879. 
Urämie  844. 
Uratsieine  873,  890. 
Ureteren,  Cysten  806  —  Entzündung  876  — 

Klappenbildung  806  —  Mißbildungen  806 

—  Tuberkulose  861,  853  —  Verdoppelung 
806. 

Ureteritis  cystica  876  —  polyposa  877. 

Urethra  s.  Harnrölire  893  u.  ft. 

Urethritis,  gonorrhoische  894  —  andere  For- 
men 897. 

Urin  bei:  akuter  Nephritis  833  —  Albu- 
mimirie  824  —  Amyloidniere  846  — 
Blasengeschwülsten  886  —  Blasensteinen 
891  —  Blasentuberkulose  885  —  Chylurie 
132,  547,  868  —  chron.  parenchym.  Ne- 
phritis 834,  836 Cylinder  824  —  bei 

Cystitis  881  —  bei  Darmstenose  482  — 
bei  eitriger  und  jauchiger  Cystitis  883  — 
bei  genumer  Schr\mipfniere  839  —  bei 
Gefäßkrampf  der  Niere  u.  a.  810  —  bei 
Icterus  637,  638  —  bei  Infarkt  der  Niere 
814  —  bei  Melanurie,  Reakt.  1320  —  bei 
Nierentuberkiilose  854  —  bei  perniciöser 
Malaria  131  —  bei  Stauungsniere  809  — 
bei  Stagnation  881. 

Urininfiltration  893,  899. 

Urniere  900  —  Urnierengang  901,  902  — 
Umiereiireste  964. 

Urobilin  638,  640. 

Urogenitaltuberkulose,  Niere  864  —  Blase  886 

—  Hoden  915  —  Prostata  935  —  Samen- 
blasen 932  —  Samenleiter  933  —  Ovarien 
963  —  Tuben  981  —  Uterus  1008  -^  Vagina 
1040  —  Urethra  897  —  Penis  945. 

Urticaria  1264. 

Uterus  989  —  Achsench-ehung  989,  1016  — 
Adenocysten  1018  — Adenom  1024,  1026  — 
Adenomyom  1017  —  Anteflexio  989  — 
Apoplexia  uteri  997  —  Atresie  992  — 
Auskratzungen  1024,  1036  —  bicornis  908 

—  Blutungen  994  —  Carcinom  1025  — 
Cervikalkatarrh  1002  —  Cholesteatom  sog. 
999  —  Chorionepitlieliom  1067  —  Cysten 
1002  —  Decidua  996  —  Deciduom  1003  — 
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Descensus  989  —  Dextroposition  989  — 
Ektropium  1007  —  Elevation  989  — 
Endometrium  994  —  Entzündung  des 
Endometrium  998,  des  Myometrium  1010  — 
Erosion  1005  —  Fibromyom  1013  — 
Gravidität  1048  —  Hvpertroplüe  1010, 
der  Cervix  1011  —  infäntilis  908  —  In- 
versio  992  —  Involution  1053  —  Katarrh 
998  —  Lageveränderung  989  —  Mangel 
907  —  Menstruation  995  —  Metaplasie 
des  Epithels  999,  1004  —  Metritis  1010  — 
Mißbildungen  906  —  Mvom  1013  —  Para- 
siten 1037  —  Phlebectasie  997  —  Polyp 
1002,  1066  —  Portio  1011  —  Prolaps 
990  —  puerperaüs  1052  —  Puerperal- 
infektion  1(J71  —  Pyometra  993,  1008  — 
Retroflexio  990  —  Regeneration  nach  der 
Geburt  1052  —  Ruptur  993  —  Sarcom 
1021  —  septus  907  —  Stenose  992  — 
Syphilis  1009  —  Sehleunpolvp  1003, 1004  — 
Torsion  989  —  Tuberkiüose  1008  —  Ver- 
doppelung 906  —  Vorfall  990. 

Uteruskrebs  1026—1037. 

Uterusmyom,  Diö'.-Diag.  1013,  1020. 

Uvulüis  386. 

Vaccina  1263. 

Vagina  1037  —  Atresie,  angeborene  909,  er- 
worbene 1039  —  Carcinom  1041  —  C'olpo- 
hyperplasia  cvstica  1041  —  Cysten  1040 

—  Entzündung  1038  —  Fisteln  1042  — 
Gascysten  1041  —  Geschwülste  1041  — 
Hämatom  1043  —  Lageveränderungen 
1042  —   Parasiten   1042   —   Perivaginitis 

1039  —  Prolaps  1042  —  pseudomembra- 
nöse Entzündungen  1039  —  Sekret,  sog. 
1037  —  Selbstreinigung  1037  —  SyphiUs 

1040  —  Traumen  1042  ~  Tuberkiüose 
1040  —  Ulcus  rotundum  1040  —  Ver- 
doppelung 907  —  Verwundungen  1042. 

Vaginalitis  930. 

Yayinitis  emphysematosa  1041  —  testis  930 

—  vetularum  1038. 
Vagiispneumonie  267. 
Valvidaraneurysma  22. 
Varicellen  1263  —  syphil.  1287. 
Varicen  100  —  Ruptur  101,  406. 
Varicocele  102,  932. 

Variola  1260  —  haemorrhagica  1263  —  vera 
1261  —  vaccina  1263. 

Variohis  1263. 

Varix  anastomoticus  101  —  aneurysmati- 
cus  93. 

Vas  deferens  932. 

Venen  94  —  Entzündung  96  —  Erweiterung 
100  —  Steine  96  —  Syphilis  100  —  Throm- 
bose 94  —  Tuberkulose  99  —  Verhalten 
zu  Geschwülsten  105. 

Venöse  Stauung,  künstliche,  bei  Frakturen 
674. 

Verbrennung  der  Haut  1254  —  Blutver- 
änderungen dabei  1255,  119  —  Tod  dabei 
1255. 

Verdauungsleukocytose  123. 


Vergiftung  mit:  Ätzgiften  432  —  Anilin, 
Brom,  chlorsaurem  Kali  134  —  Jod  134 

—  Kohlenoxyd  133  —  Schwermetallen 
403  —  Terpentin  134. 

Verkalkung  der  Lunge  247. 

Vermiculitis  532. 

Vernix  caseosa  1332. 

Verruca,  dura  1304  —  carnea  1317. 

Verstauchung  791. 

Vesica  bilocularis  hipartita  880. 

Vesicula,  prostatica  933  —  seminalis  932. 

Vibices  1249. 

Vincentsche  Angina  392. 

Virago  1335. 

VitUigo  1303. 

Volhnannsche  Kanäle  657. 

Volvulus  479. 

Vomica,  Kaverne  294. 

Vorsteherdrüse  933. 

Vulva  1043  —   Bartholinsche  Drüsen   1047 

—  Blutung  1044  —  Carcmom  1047  — 
Condyloma  acuminatum  1046  —  Cysten 
1047  —  Elephantiasis  1046  —  Entzündung 
1044  —  Gangrän  1045  —  Geschwülste  1046 

—  Geschwüre,  puerperale  1044  —  Häma- 
tom 1044  —  Kraurosis  1045  —  Lupus  1045 

—  pseudomembranöse   Entzündung   1045 

—  Syphilis  1045  —  Ulcus  \-ulvae  1046  — 
Verletzung  1044. 

Vulvovaginilis  gonorrhoica  1039,  1044  — 
kleiner  Mädchen  1039,  1044. 

TJ'achsartige  Degeneration  von  Muskeln  1231. 

Vi' achscylinder  825. 

Wallersches  Gesetz  1217. 

Wanderleber  568 milz  137 niere  807. 

Wangenbrand  355. 

Wanze  1298. 

Warze,  harte  (infektiöse)  1304  —  weiche  1317. 

Wasserbruch  930. 

Wasserkopf  742,  1124  u.  ff. 

Wasserkrebs  ibb. 

Wasserpocken  1263. 

Wasserscheu  1154. 

Wassersucht,  Hydrops,  bei  Nierenleiden  833, 
834,  846. 

Weichselzopf  1260. 

Weilsche  Krankheit  501. 

Weisheitszähne  375. 

Werlhoffsche  Krankheit  1250. 

Westphalsches  Zeichen  1210. 

Widalsche  Reaktion  504. 

Wiederkäuer  458. 

Winddorn  706. 

Windpocken  1260. 

Winkeische  Krankheit  33. 

Wirbelsäule,  Aktinomj'kose  717  —  Angiom 
749  —  bei  Arthritis  (Spondylitis)  deformans 
774  —  Carcmommetastasen  759,  1213  — 
Fraktur  1211  u.  ff.  —  Kyphoskoliose  789  — 
Mißbildung  1187  —  Osteomalacie  671  — 
Ostitis  deformans  693  —  Rachitis  729  — 
Spaltung  1188  —  Traumen  1211  u.  ff.,  790 

—  Tuberkulose  706  —  Tumoren,  primäre 
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749,   757   —  Verki-ümmung  789  —  Ver- 
steifung 775. 

Wolffscher  Gang  901,  902,  1040. 

Wolffscher  Körper  900. 

Wolfsrachen  351. 

Wurm  188. 

Wurmfortsatz,  Entzündung  532  —  Krebs  523. 

Wurstveniiftnng  490. 

Wur:cl(]raniilom  376. 

Wurzelhautent:kndiing  372. 

Wulkrankheit  1154. 

Xanthelasma  1301. 

Xanthinsteine  874,  890. 

Xanthom  1301. 

Xeroderma  pigmentosum  1302. 

Xerodermie  =  Asteatosis  cutis  1332. 

Zähne  371  —  .\kttnomykose  373,  359,  308  — 
Caries  371  —  Cysten  377  —  Entzündung 
372  —  Entwicklung  373  —  Fisteln  372  — 
Geschwülste  376  —  Mißbildungen  375  — 
Periostitis  alveolaris  372  —  Pulpitis  372  — 
Pyorrhoea  alveolaris  372  —  bei  kongenitaler 
Syphilis  1290. 

Zahnt)e\ag  373. 

Zahnfistel  372. 

Zahnfleisch,  Bleisaum  355  —  Entzündung  352 
—  Krebs  368  —  Geschwulst  369  —  bei 
Skorbut  354. 

Zahnstein  373. 

Zellembolie  in  die  Lunge  249. 


Zellgewelisemphgsem  320. 

Ziegelhrenneranämie  545. 

Ziegelmehlseäiment  809. 

Ziegenpeter  380. 

Zirbeldrüse  1179. 

Zoster  1257. 

Zottengeschwulst  der  Blase  885. 

Zottenherz  5. 

Zottenkrebs  885. 

Zotlenmelanose  488. 

Zuckergußleber  594. 

Zunge,  Aktinomykose  359  —  Carcinom  365  — 
Cysten  370  —  Entwicklung  349  —  Ent- 
zündung 352  —  Geschwülste  362  u.  ff.  — 
Glossocele  362  —  Haarzunge  364  —  Hyper- 
keratose  364  —  bei  Leukämie  360  —  Leuko- 
plakie 356  —  Jlalcroglossie  362  —  Prolaps 
362  —  Sarcom  368  —  Soor  361  —  Struma 
366  —  SyphiUs  358  —  Tuberkulose  357. 

Zungenbälge  396. 

Zungenbelag  352. 

Zungenkrebs  366. 

Zungentonsille  396. 

Zwerchfellbruch  472. 

Zwergköpfe  742. 

Zwergwuchs  738. 

Zwiewuchs  720. 

Zwischenkiefer  349  —  Prominenz  desselben 
351. 

Zwischenzellen,  Hoden  911,  Geschwülste  912. 

Zwitterbildung  904. 
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Kriufninan.    Spez.  path.  Analomie.    6.  Auf]. 


Erklärung  zu  Tafel  I. 


1  !^faphi/lololicit. 

2  Streptokokken. 

3  Mihbrandharillen  (vgl.  S.  132  u.  1270). 

4  TijpliushacüteH  (vgl.  S.  504). 

5  TetanusbaciUen  (vgl.  S.  133). 

6  Diphtherieljaeilkn  (vgl.  S.  388). 

7  KomnmhaciUen  {SpiriUen)  der  Cholera  asiatica  (vgl,  S.  498). 

8  LepratiaciUen  in  einem  Leprom,  teils  frei,  zum  größten  Teil  in  Zellen.     Sog.  Leprazellen 
mit  Vakuolen  oder  ganz  hyalin,  dicht  mit  Bacillen  gefüllt  (vgl.  S.  1244). 

9  Gonokokken,  teils  in  Leukocyten  gelegen,  teils  frei  zwischen  Schleimfäden. 

10  TiiberkelbaaUen  (vgl.  S.  276). 

11  RotzbaeiUen.  (vgl.  S.  188). 

12  Tuberkelbacülen  (rot  gefärbt),  Streptokokken  und  Mieroeoceiis  telrageniif!  (blau)  aus  Kavernen- 
inhalt (vgl.  S.  294),  ca.  300  fache  Vergr. 

13  Friedländers  BacUlen  mit  Kapseln  (vgl.  S.  2.50). 

14  Fränkel-Weichselbaumsche  Diplokokken,  der  Pneumonie  (Diplococcus  lanceolatus,  Pneumo- 
coccus)  (vgl.  S.  2.50). 

15  Zwei  Spirochaeten  der  Mundhöhle  (s.  S.  354  u.  361),  Kommabacillen  (Spirilluni  sputigenum, 
s.  S.  361)  und  fusiforme  Baeillen  (s.  S.  361),  dazwischen  rote  Blutkörperchen  und  Leuko- 
cyten; Färbung  nach  Levadüi  (Versilberung),  aus  einem  Lungengangränherd  (s.  S.  266). 

16  Influemabacillen.  Reinkultur  (s.  S.  217). 

17  Pestbacillen,  in  einem  Milzfollikel.    Nach  Dilrek,  Z.  B.  6.  Suppl.-lleft  (s.  S.  2G2). 

1,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10,  11,  13,  14,  15,  16,  17  ungefähr  lOOO  mal  vergrößert.     Kotfärbung 

mit  Karbolfuchsin. 
Rot-  und  Blaufärbung:  Karbolfuchsinfärbung,  Säurebehandlung  und  Xaclifärbung  mit  wässe- 
riger Methylenblaulösung  (vgl.  S.  276). 


Erklärung  zu  Tafel  II. 


I  ClioJesIcriiitafeln. 
II  a)  Phosplwrsaurc  Ammoniah-Magnesia,  Sargdeckelkristalle. 

b)  O.cahaurer  Kalk,  Briefcouvertform,  Oktaeder. 

c)  Cystin,  farbl.  sechseckige  Tafeln;  aus  dem  Urin.     Vgl.  S.  873. 

III  (Hpskristalle  (Calciumsulfat),  durch  Zusatz  von  Schwefelsäure  zu  einem  Kalkkrümel- 
chen aus  einem  Psammocarcmom  des  Ovariums  hergestellt. 

IV  FettkristaUe  (sog.  Margarinsäurenadeln).     Starke  Vergr. 
V  a)  Leudn-Kugeln  (Amidokapronsäure),  rundliche  Drusen. 

b)  Tywsin-Büschel   (O.xyphen\-lamidopropionsäure),    Garben   nadelförmiger   Kristalle. 
VI  Bilirubuikristalle  im  Blut  bei  Gelbsucht  der  Neugeborenen.     Die  Ivristalle  gehen  zum 

Teil  von  rhombischen  Tafeln  aus.     Starke  Vergr. 
VII  Bhdpigmenl:  rhombische  Tafeln  und  Nadeln  von  Hämatoidin  und  amorphes  Bhit- 
pigment.     Mittl.  Vergr. 
VIII  a)  Krislalle  von  harnsaurem  Ammoniak  aus  den  Markpapillen  bei  Harnsäuremfarkt  der 
Neugeborenen, 
b)  Harnsäurekristalle  von  Wetzsteinform. 

cj  Anders  geformte  Harnsäurekristalle;  b)  und  c)  durch  Eisessigsäurezusatz  aus  a)  her- 
gestellt. 

d)  Harnsaures  Ammoniak,  Stechapfelform. 

(■)  Amorphes  harnsaures  Natron  aus  Ziegelmelilsediment  (s.  S.  809). 

IX  Harnsaures  Natron  in  Nadelform  im  Gelenkknorpel  abgelagert;  bei  Arthritis  urica. 
Starke  Vergr. 
X  Haufen  von  Kristallen  von  harnsaurem  Natron  in  einer  Nierenpapille,  von  einer  nekroti- 
schen Zone  umgeben;  außen  von  letzterer  sieht  man  zellige  Infiltration  des  Gewebes; 
bei  Nierengieht.    Mittl.  Vergr. 

XI   Harnsäureinfarkt  des  Neugehorenen.    Stück  vom  Querschnitt  durch  einen  Markkegel; 
zwei   dilatierte   Sammelröhren,   mit   Konkrementen  gefüllt.     Starke   Vergr. 
XII   PapillenquerschnittP  von  einem  papillären  Kystom  des  Ovariums  mit  Kalkkonkrementen. 
-Alittl.  Vergr. ;  cf.  S.  960. 
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